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RESUMEN 
El objetivo de estudio fue la evaluación de apitoxina natural como inmunomodulador y  
terapia de apoyo en el tratamiento de sarna demodécica en perros domésticos, mediante un 
hemograma para medir los valores hematológicos (Glóbulos rojos – Glóbulos blancos), se 
tomó inicialmente una muestra sanguínea, después a los 15 y 21 días del tratamiento. Se 
trataron 15 caninos adultos, medianos de diferente edad, raza y sexo, que fueron distribuidos 
en tres grupos  dependiendo de las alteraciones de la piel, cinco pacientes fueron tomados 
como testigo con el tratamiento convencional 3 baños con shampoo a base de clorhexidina al 
1%,  el tratamiento T1 consistió en la inoculación directa o picadura de abejas cada 24 horas 
por tres ocasiones y baños con shampoo a base de clorhexidina al 1% cada 4 días, en el 
tratamiento T2, inoculación directa de apitoxina cada 48 horas por tres aplicaciones y baños 
con shampoo a base clorhexidina al 1% cada 4 días, para evaluar el efecto de la apitoxina 
como inmunomodulador, se realizaron exámenes de laboratorio mediante un hemograma para 
determinar los valores presentes en las células sanguíneas por medio de un análisis 
cuantitativo se estudiaron los datos para establecer si existe variabilidad en los resultados de 
los diferentes tratamientos. Los resultados de esta investigación fueron favorables  
demostrando que la apitoxina tiene efecto  inmunomodulador, los parámetros sanguíneos 
tuvieron diferencias significativas con los valores de referencia, citados; la mayoría con un 
rango más amplio, las picaduras cada 24 horas en el tratamiento 1 tuvieron cambios tanto 
físicos como numéricos, demostrando un 60% de paciente negativos a demodex, 
determinando los mejores resultados en el tratamiento 2, mediante la picadura directa cada 48 
horas teniendo la mayor respuesta inmunológica a los 15 días de iniciar el tratamiento y luego 
a los 21 días manteniéndose en un rango sin descenso,  evidenciando el 80% de casos 
negativos a sarna demodécica, comprobado mediante los raspados cutáneos.  
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ABSTRACT 
 
The study's objective was the evaluation of natural apitoxin as an immunomodulator and 
support therapy in the treatment of demodectic scabies in domestic dogs, using a hemogram 
to measure hematological values (Red blood cells - White blood cells). A blood sample was 
initially taken, then 15 and 21 days after treatment. Fifteen medium adult canines of different 
age, race, and sex were treated, which were distributed into three groups depending on the 
skin alterations; five patients were taken as control with the conventional treatment three 
baths with 1% chlorhexidine-based shampoo, treatment T1 consisted of direct injection or 
stinging of bees every 24 hours for three times and baths with 1% chlorhexidine-based 
shampoo every four days, in treatment T2, direct infusion of apitoxin every 48 hours for three 
applications and baths with 1% chlorhexidine-based shampoo every four days, to evaluate the 
effect of apitoxin as an immunomodulator, laboratory tests were carried out using a 
hemogram to determine the values present in the blood cells using quantitative analysis, the 
data were studied to establish whether there is variability in the results of the different 
treatments. The results of this research were favorable, showing that apitoxin has an 
immunomodulatory effect, the blood parameters had significant differences with the reference 
values, cited; most with a broader range, the bites every 24 hours in treatment 1 had both 
physical and numerical changes, showing 60% of patients negative to Demodex, determining 
the best results in treatment 2, by direct sting every 48 hours having the highest 
immunological response 15 days after starting treatment and then at 21 days, maintaining a 
range with no decrease, showing 80% of negative cases for demodectic scabies, verified by 
skin scrapings. 
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2.  JUSTIFICACIÒN DEL PROYECTO.  
 
La presente investigación está relacionada en el estudio de la demodicosis causada por la 
proliferación de ácaros del género Demodex, habitual en la población canina, es uno  de los 
procesos cutáneos difíciles y sediciosos de tratar especialmente en su forma generalizada la 
misma que está relacionada con un descenso del sistema inmunológico del canino siendo más 
susceptible a que el ácaro se reproduzca e infeste con frecuencia la piel del animal, la 
aparición de esta patología es frecuente en animales jóvenes, adultos y geriátricos. (1) 
 Con relativa frecuencia se presenta casos de demodicosis pero lamentablemente y lo más 
notorio varios de ellos se quedan sin solución favorable por falta de interés y responsabilidad 
de sus dueños, tratamientos a largo plazo con mayor inversión económica, resistencia al 
medicamento y especialmente el tratamiento que no siempre resulta exitoso repercutiendo 
como consecuencia la cronicidad o casos recidivantes. Es por esto necesario buscar nuevas 
alternativas terapéuticas que actúan como complemento para contribuir en su recuperación 
con mejores condiciones cotidianas dando solución a varias necesidades de la misma.  (2) 
En la actualidad los medicamentos homeopáticos son una nueva alterativa para el tratamiento 
preventivo y curativo de distintas patologías. El uso de apitoxina derivado de la picadura de 
abeja es una disciplina natural que será evaluada como ayudante en el tratamiento 
farmacológico, se ha convertido en un método alternativo y eficaz para tratar problemas de 
piel tanto para bacterias, hongos y ácaros, no posee efectos secundarios y estimula al 
organismo en su recuperación, beneficiando de manera directa a los pacientes caninos 
mejorando su estilo de vida y a su propietario con otras alternativas de tratamiento.  En esta 
investigación se proyecta obtener el efecto estimulante de la apitoxina en el sistema 
inmunológico que se manifiesta en la formación de células sanguíneas monocitos, 
macrófagos, basófilos, linfocitos T y B, cabe recalcar que en la actualidad existe pocas 
investigaciones referentes al tema teniendo en cuenta los objetivos de este estudio en 







3. BENEFICIARIOS DEL PROYECTO.   
3.1. Directos  
 Pacientes caninos y sus propietarios, que participan en el tratamiento con apitoxina natural 
en sarna demodécica.  
3.2. Indirectos  
 Estudiantes de la carrera de Medicina Veterinaria que desarrollan actividades de 
vinculación con la sociedad. 
 Profesionales dedicados al tratamiento de pequeñas especies  
 
4. EL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN. 
Actualmente existe una alta tasa de patologías dermatológicas en la piel de nuestras mascotas 
caninas, las cuales son muy importantes diagnosticar de una forma adecuada. Las patologías 
cutáneas pueden presentarse como un problema bacteriano, micótico,  presencia de ácaros, 
reacciones alérgicas o patologías cutáneas inmunomediada, cada una de estas patologías tiene 
un tratamiento específico para poder combatirlas, en muchos casos no son curables pero si 
tratables. Entre estas patologías tenemos la sarna demodécica, causada por el ácaro Demodex 
canis spp que se aloja en los folículos pilosos, afecta a caninos de toda raza con mayor 
incidencia en las de pelo corto y piel con pliegues. (1) 
La Sarna demodécica es trascendental a nivel mundial produciendo lesiones visibles como  
alopecia, eritema, hiperpigmentaciòn, presencia de costras, depresión con septicemia grave en 
cachorro, nódulos,  pápulas, son enfermedades de curso lento, esto puede producir infección 
secundaria en la dermis, conjuntamente con sintomatología general complicando el 
tratamiento y el pronóstico de esta enfermedad. (4) 
En los años ochenta a muchos perros se les practicó la eutanasia al no recuperarse de los 
tratamientos dados por los clínicos hasta el momento se continua documentando lo complejo 
que puede llegar a ser su manejo por ser una patología refractaria en algunas ocasiones los 
tratamientos actualmente disponibles suelen ser tóxicos, ineficaces y costosos. Sin embargo, 
el pronóstico de la demodicosis generalizada ha cambiado significativamente desde mediados 
de los años 90 y la enfermedad se puede resolver con tratamiento agresivo en el 90% de los 





La presencia del ácaro Demodex se ha descrito en casi todos los continentes, América del 
Norte, Australia, Europa, África, Asia América del Sur, sin embargo los estudios realizados 
resaltan su presencia en zonas templadas o regiones tropicales donde su diseminación es más 
extensa.(6) 
Estudios realizados en consulta en países como; Perú en el año 2000 en los distritos de San 
Juan de Lurigancho, San Martin de Porres y los distritos de independencia del norte de lima, 
obtuvieron resultados del Demodex canis una prevalencia de 3,8% de un total de 400 
pacientes. Bolivia en el año 2000 al 2004 tuvo un resultado del 74,09% de Demodex canis.  
En el 2003, un estudio retrospectivo de Dermatitis canina en el Distrito de Surco, obtuvo  un 
total de 92 casos, 23 positivos eran Demodex canis el 25%. (7) 
Guatemala. 2009 obtuvo un 13,33% Demodex canis son los principales agentes responsables 
de dermatitis parasitarias en perros. México. 2012 tuvo un 26,31% de casos positivos, con 
6,22% correspondiente a Sarcoptes scabiei y un 20,09% a Demodex canis.  
En el Ecuador en la costa en la ciudad de Vinces en el año 2010 en 160 muestras extraídas de 
los caninos tuvo mayor prevalencia el Demodex canis  18.75%. En la sierra  el año 2014 
estudios de diagnóstico de sarnas caninas en pacientes atendidos en el laboratorio veterinario 
de la Universidad de Loja, el género de ácaro con mayor prevalencia es Demodex canis con 
un 92,13%.(8) 
La demodicosis en la actualidad  constituye uno de los problemas dermatológicos más 
frecuentes en consulta veterinaria, no es una zoonosis tampoco es contagiosa entre animales, 
es una enfermedad caracterizada por un déficit inmunitario del animal, mal-nutrición, 
alteraciones hormonales y parto, alteraciones genéticas , aparte de ser un problema de salud 
también ocasiona problemas económicos porque al dejar que esta enfermedad se vuelva 
crónica recuperar al animal en ese estado lleva más tiempo y dinero, el dar un tratamiento 
eficaz y poder solucionar satisfactoriamente se ha convertido en un problema ya que los 
tratamientos convencionales en varios de los casos no presenta respuesta a lo administrado, 
requiere un tiempo prolongado en la resolución del mismo y en ocasiones los dueños no 







Lo importante de la realización de esta investigación es brindar cambios en la salud del 
paciente y mejorar el tratamiento a través del uso de apitoxina natural, además de evaluar su 
efecto inmunomodulador de manera que servirá como referencia para enfermedades que se 
producen por inmunodepresión evidenciando que existen limitado material bibliográfico de  
propiedades inmunomoduladores de la apitoxina en animales. Este estudio es de gran soporte 
en la deducción y resolución de un problema de salud animal.  
5. OBJETIVOS:  
5.1.  Objetivo General. 
Evaluar la apitoxina natural en el tratamiento de sarna demodécica en perros domésticos 
5.2.  Objetivos Específicos 
 Valorar la eficacia del tratamiento con apitoxina natural en comparación con el 
tratamiento farmacológico por medio de los resultados obtenidos en los raspados 
cutáneos. 
 Determinar los cambios físicos que presentan los caninos después del uso de  apitoxina 
natural mediante  observación directa.  
 Analizar los valores hematológicos del organismo (Glóbulos Rojos-Glóbulos Blancos)  















6. FUNDAMENTACIÓN CIENTÍFICO TÉCNICA. 
6.1. Perro doméstico. (Canis Lupus Familiaris) 
Es un mamífero carnívoro de la familia de los cánidos, su tamaño o talla, forma y pelaje es 
muy diverso según la raza. Posee un oído y olfato muy desarrollado, siendo este último su 
principal órgano sensorial. Su longevidad  media es de unos trece a quince años, aunque las 
razas pequeñas pueden alcanzar hasta veinte años o más, mientras que las razas gigantes solo 
viven nueve o diez años, proviene de un ancestro o grupo ancestral  de hace aproximadamente 
30 000 años y desde entonces se ha extendido a todas partes del mundo. (10) 
El perro desciende de la especie del  lobo gris, la primera relación comprobable entre hombre 
y lobo es de hace 10.000 a 15.000 años, se convirtió en un símbolo de estado social le 
proporcionaban cierto prestigio al hombre, desde entonces empezó a crecer la variedad de 
razas caninas. Criaban perros por aspecto, comportamiento y capacidad de caricias, lo que 
actualmente sigue pasando. Los restos de perros más antiguos del mundo provienen de una 
tumba en Israel  de 12000 a 10000 años. (11) 
Han acompañado al hombre en su proceso a la civilización, su presencia está probada en todas 
las culturas del mundo. El cráneo y los dientes del perro doméstico han disminuido de tamaño 
con relación al lobo al no necesitar matar presas grandes. Así mismo, al pasar de una dieta de 
carne a una constituida por los desechos provenientes de la alimentación de los humanos, 
desarrollaron cerebros más pequeños que requieren menos calorías y menos proteínas para su 
crecimiento y sustento. (12) 
Son apreciados por su inteligencia, habilidad de procesar la información que recibe a través de 
sus sentidos para aprender, adaptarse y resolver problemas, usan un conjunto complejo de 
modos de comunicación para navegar por su entorno social. Las señales químicas, como las 
feromonas, comunican  información  sobre el estado reproductivo, el estado social y el estado 










Tabla 1. Taxonomía del perro 
Nombre popular Perro Características  
Reino Animalia Por poseer capacidad de 
locomoción, nutrirse por 
ingestión, tener reproducción 
sexual, consumir oxígeno y tener 
desarrollo embrionario. 
Subreino Eumetazoa Presentan tejidos propiamente 
dichos, (conjuntivo, epidérmico) 
poseen órganos y tubo digestivo. 
Filo Chordata Por tener una cuerda dorsal o 
notocorda en uno de sus estadios 
embrionarios  
Subfilo Vertebrata Presenta un esqueleto interno 
óseo.  
Clase Mammalia 
Poseen pelos en la piel y 
glándulas mamarias. 
Subclase  Theria  
Crías retenidas en el útero y 
alimentadas por una placenta. 
Orden Carnívora Mamíferos placentarios 
adaptados a la ingestión 
principalmente de carne. 
Familia Cánidos 
Digitígrados, es decir, animales 
que permanecen o caminan 
apoyados solamente en los dedos 
de sus patas, sin apoyar la 
articulación del talón. 
Además, son animales que 
tienen un cuerpo esbelto y un 
hocico largo y fino. 
Especie C. lupus Miembro de la misma especie 
según distintos indicios, la 
secuencia del ADN y otros 
estudios genéticos 




6.1.1. Razas propensas a enfermedades de piel  
Determinadas razas caninas tienen mayor predisposición genética a padecer problemas 
dermatológicos, como la alergia o la dermatitis atópica. Las propias características físicas de 
determinadas razas, que tienen pliegues en la piel, pelo corto se convierten en un punto débil 
de estos canes por la constante fricción entre los pliegues, se produce irritación de la piel, 
lesión inflamatoria, y esas zonas pueden  ser colonizadas por bacterias. Es habitual encontrar 
eritema, sequedad, mal olor, incluso aumento de la pigmentación y el grosor de la piel si el 
proceso se cronifica. (13) 
Tabla 2. Razas afectadas a enfermedades de piel. 
Viejo Pastor Ingles Doberman 
Collie Dálmata 
Pastor Alemán Gran Danés 
Cocker – Dachshund Bulldog - Labrador(dermatitis alérgica) 
Chihuahua Bóxer 
Pug - Shar Pei Beagle y Pointer. 
Fuente. (Shumaker.2015) 
6.2. Generalidades de la piel. 
La piel es el órgano más grande y constituye el límite anatómico entre el animal y el medio 
ambiente, es la primera barra de defensa que tiene nuestra mascota que le protege de las 
infecciones y gérmenes del mundo exterior. Es un elemento importante dentro del sistema 
inmune se encarga de realizar una vigilancia activa sobre los patógenos o agentes externos 
que puedan llegar a estar en contacto con la superficie cutánea. (14) 
6.2.1 Funciones de la Piel: 
 Función de Barrera: Brinda protección contra agresiones físicas, químicas y 
biológicas, controla la pérdida de agua y electrólitos.  
 Termorregulación: Variación del flujo sanguíneo, sudoración, evita la perdida de 
calor gracias al pelaje y  al tejido adiposo subcutáneo. 
 Función antimicrobiana: La superficie de la piel tiene propiedades anti bacterianas 
y antimicóticas naturales 
 Función glandular: Crecimiento del pelo y de la epidermis  




La arquitectura básica de la piel es en general similar a la de todos los mamíferos. Los pelos 
recubren la mayor parte de la superficie de la piel, descartando las almohadillas plantares, las 
uniones mucocutáneas y los pezones. La piel y el pelaje varían en cantidad y calidad entre las 
especies, razas e individuos, también varía entre áreas del cuerpo y de acuerdo con la edad y 
el sexo, es mucho más gruesa sobre las superficies dorsales del cuerpo y las superficies 
laterales de los miembros y más delgada en las áreas ventral e interna de esas zonas. (14) 
El estado de la piel es un reflejo del medio interno ya que se comporta como un indicador de 
varias afecciones, los desórdenes cutáneos pueden ser vistos como marcadores de diversas 
enfermedades sistemáticas tales como procesos infecciosos, endocrinopatías, deficiencias 
nutricionales y trastornos metabólicos. Cuidar la piel del canino es importante tanto para el 
animal como para el resto de la familia. (16)   
6.2.2 Características de la piel. 
 Epidermis: espesor entre 3 y 5 estratos de células, ritmo de crecimiento 20 días.   
 El PH de la piel canina varía entre 6.2 a 7.5 
 El grosor de la piel de un canino oscila entre 0.5 – 5 mm dependiendo de la zona, en 
los pliegues es más fina.  
 Representa aproximadamente del 12 al 24 % del peso del individuo. 
 Es una membrana flexible que recubre la superficie completa del animal.(15) 
6.2.3 Capas de la piel. 
La piel está compuesta por dos capas principales, la epidermis y la dermis que reposan sobre 
una capa grasa denominada hipodermis (tejido subcutáneo). Tanto la epidermis como la 
dermis se componen a su vez de dos subcapas. La zona que ancla la epidermis a la dermis se 
denomina unión dermoepidérmica. Es responsable del intercambio de oxígeno, nutrientes y 
productos de desecho entre la dermis vascularizada y la epidermis avascular. (17) 
Figura 1. Representación Esquemática de las capas de la piel. 
 





Es la capa externa, expuesta a una amplia variedad de agresiones químicas, físicas y 
biológicas está formada por células con alto contenido en queratina, menos sensible y la más 
dura de la piel del perro. Estas incluyen el pelaje, las células queratinizadas del estrato córneo 
y las secreciones de las glándulas de la piel.  La epidermis está formada por un epitelio  
estratificado plano queratinizado. (18) 
Tabla 3. Células de la Epidermis 
Queratinocitos Melanocitos Células de Langerhans Células de Merkel 
Forman la cubierta 
protectora de la 
epidermis, es 
impermeable al 
agua y protege la 
piel y los tejidos de 
las agresiones y 
abrasiones 
externas. 
Son de origen nervioso, 
poseen prolongaciones 
detríticas que se sitúan 
en la capa más profunda 
de la epidermis, 
encargada de la síntesis 
de melanina pigmento 
que da color a la piel y 
protección contra los 
rayos ultravioletas  
Son células procedentes de 
la médula ósea que migran 
hasta la epidermis, tienen 
una función fagocitaria, son 
presentadoras de antígenos a 
los linfocitos participando en 
reacciones de 
hipersensibilidad. Se sitúan 
habitualmente en las capas 
espinosas, granulosas y 
básales. 
Son células 
sensoriales  para 
transmitir 
información al 
tacto, situadas en 
el estrato basal de 
la epidermis y 
contactan  
Fuente. (Miller. 2014) 
 Estrato basal. 
 Es la capa germinativa de la piel, l estrato más profundo  y se encuentra unido íntimamente a 
la dermis. Consiste en una única capa de células las cuales varían de columnares a cuboidales, 
consta de tres tipos de células: queratinocitos, melanocitos y células de Merkel. Los 
queratinocitos basales tienen gran capacidad proliferativa y suelen estar intercalados con los 
melanocitos. En la proporción de un melanocitos por cada diez queratinocitos, son los únicos 
que presentan actividad mitótica y están fuertemente empacados en columnas celulares. (19) 
 Estrato espinoso. 
 Se compone de queratinocitos poligonales que sufren cambios bioquímicos y estructurales a 
medida que migran a la superficie. Llamadas células espinosas porque en los cortes 
histológicos aparecen como espinas al examen microscópico, las espinas son en realidad 
desmosomas puentes intercelulares que permiten la adhesión entre células así como la 
comunicación entre ellas. La estructura molecular de los desmosomas está compuesta de 





 Estrato Granular. 
 Las células del estrato granular tienen  una forma  fusiforme, es de grosor variable, toma su 
nombre debido al gran contenido granular que presenta. Los gránulos son de queratohialina, 
intensamente basófilos, precursores de la queratina blanda. En esta capa es donde mueren las 
células epidérmicas. (13) 
 Estrato Lúcido. 
 Está presente solamente en zonas muy queratinizadas y sin pelo tales como las almohadillas 
plantares y el plano nasal. Consiste en una delgada banda de células muertas, aplanadas, sin 
núcleo ni perfiles definidos. 
 Estrato Córneo. 
Capa más superficial de la epidermis y está en contacto directo con el ambiente externo. Las 
células poliédricas planas que forman esta capa compacta experimentan cambios estructurales 
y bioquímicos y están compuestos principalmente de filagrina y queratina. Las células del 
estrato córneo se descaman continuamente de la superficie de la piel. En la capa externa se 
pierde  los espacios intercelulares, son permeables al sudor y al sebo. (18) 
6.2.3.2. Dermis 
La dermis  es el mayor componente estructural de la piel. Proporciona una matriz para las 
estructuras de soporte  y  las secreciones que mantienen e interaccionan  con la epidermis  y 
sus  anexos. Es  una  estructura  termorreguladora  y  sensorial  importante,  que  contribuye 
significativamente al almacenamiento del agua del cuerpo. 
Debido  a  que  la  piel  con  pelos  de  los  animales  no presenta  redecillas  acanaladas 
epidérmicas,  no  existen  una  dermis  papilar  y  una  reticular  como  se  describe  en  seres 
humanos,  por  lo  tanto  los  términos  dermis  superficial  y  dermis  profunda  son más 
apropiados para describirla. (20) 
 Dermis  superficial  se compone  de  fibras  delgadas  de  colágeno irregularmente 
distribuidas, y una red de finas fibras de elastina.  
 Dermis más profunda el colágeno es grueso y denso y las fibras tienden a ir  paralelo 
a la superficie cutánea; las fibras de elastina también son gruesas pero menos 
numerosas. Constituida por tejido conjuntivo, en esta capa se localizan vasos 
sanguíneos, terminaciones nerviosas  y  los  anexos  de  la  piel  (pelo,  folículo  




6.2.3.2.1. Anexos de la piel o faneras. 
 Folículo Piloso. 
 Está a lo largo de la superficie del cuerpo del animal, a excepción de los orificios o 
cavidades. El pelo es una columna flexible de células epiteliales queratinizadas agrupadas 
entre sí, su color está determinado por la presencia de melanocitos foliculares la eumelanina 
está presente en el pelo negro, la feomelanina presente en el pelo claro y rojizo. Existe pelos 
primarios tienen glándula sebácea, sudorípara y un musculo erector, los secundarios poseen 
glándula sebácea, surgiendo de un poro en común. (14)  
 Pelo. 
Su crecimiento está influenciado por el fotoperiodo, las hormonas y procesos patológicos. 
Crecimiento cíclico en la fase de anagenia, los folículos pilosos están activos y el pelo crece. 
La  fase catagenia, se detiene el crecimiento del pelo, hay una muerte celular masiva. En la 
fase telogenia, el folículo se atrofia, no hay actividad mitótica hasta que el pelo cae. (15)  
 Glándula sebácea. 
Están distribuidas a lo largo de toda la piel que tenga pelo, posee gran abastecimiento 
sanguíneo y son inervadas, producen una secreción grasa llamada sebo que sirve como barrera 
física para hidratar la piel y el pelo. En el perro hay glándulas sebáceas modificadas como la 
glándula prepucial, circumanales y meibomio. (21) 
 Glándula sudorípara. 
El sudor no posee una función universal pero protege la piel y sus estructuras específicas. La 
secreción de sudor comprende exocitosis, transporte paracelular, liberación de pequeños 
fragmentos del citoplasma apical de las células y trasporte trancelular de iones y de agua.  
 Glándulas apocrinas. 
Se aloja debajo de una glándula sebácea, tiene buen suministro sanguíneo pero no están 








La hipodermis o tejido subcutáneo  forma la capa más espesa de la piel  está unida a 
la dermis  por fibras de elastina y de colágeno. Está constituida principalmente por células 
denominadas adipocitos, especializados en la producción y  almacenamiento de grasas. Estos 
cuerpos grasos son  necesarios para el buen funcionamiento de cada célula cutánea ya que al 
degradarse, producen energía vital. Ayuda a conservar la temperatura corporal, proporciona 
forma al contorno corporal y le da movilidad a toda la piel. (21) 
6.3. Enfermedades de la piel.  
Una enfermedad de la piel en caninos, puede ser producto de muchas circunstancias asociadas 
a falta de cuidado por su dueño y aseo en los mismos.  La gran  mayoría se pueden desarrollar 
por la llegada de un parásito, factores externos, factores ambientales, etc. que se pueda ver 
expuesto el animal. Es importante una identificación temprana de la enfermedad, para que 
establezca el tratamiento a seguir. (22) 
 6.4. Sarna demodécica  
(Demodicosis – Sarna Roja – Demodeccia Canina – Sarna Folicular) 
Enfermedad  parasitaria de la piel causada por un ácaro  del género Demódex, estos ácaros se 
encuentran en un número reducido en los folículos pilosos en animales sanos  y no causan 
daño. Sin embargo, en los animales con enfermedad metabólica, infecciosas, o un sistema 
inmunodeprimido sería un factor desencadenante para que estos ácaros se multipliquen y se 
encuentran en grandes cantidades en la piel y en los folículos pilosos, pueden ocasionar 
síntomas incluyendo pérdida de pelo, enrojecimiento o inflamación de la piel, formación de 
costras e infección secundaria bacteriana en áreas afectadas. (23) 




SUPER FAMILIA Cheyletoidea 
FAMILIA Demodicidae 
GÈNERO Demodex 
ESPECIE Canis, equi, cati, caprae, bovis. 





6.4.1. Morfología  
Estos ácaros  tienen cuerpos vermiformes muy pequeños y su abdomen alargado de color 
albino largo con estriaciones colaterales, rostro ancho, dos quelíceros con forma de estilete y 
los palpos juntos entre sí, reside de manera normal en el folículo piloso y glándula sebácea de 
mamíferos. Se los encuentra en la: región cefálica, superficies dorsales de las extremidades 
anteriores, parte lateral del abdomen y tórax que son zonas estratégicas para el ácaro. Los 
adultos y las ninfas tienen cuatro pares de patas en la parte anterior de su cuerpo, mientras que 
la larva solo tiene tres pares de patas. La hembra mide de 0,2-0,25 mm y una anchura máxima 
de 44-65 µm. El poro genital se lo puede observar de manera ventral. El macho mide de 0,22-
0,23 mm de largo y 50-55 µm de ancho y el pene se puede observar en la parte dorsal del 
cefalotórax. (24) 
 
Figura 2. Representación Esquemática morfología del demodex canis 
 
Fuente. (Victoria Belligoti. 2009) 
 
6.4.2. Ciclo Biológico. 
El período de vida dura entre 20-35 días para completar lo efectúan en el folículo piloso del 
huésped  allí copulan en la superficie. Su ciclo de vida consiste de cuatro etapas: huevecillo, 
larva, ninfa y adulto, se alimenta de  sebo y  restos celulares durante todos sus estadios al 
pasar de los días, mueren los machos, mientras que las hembras penetran en los folículos 
pilosos depositando sus huevos fecundados siendo estos de 20-24, estos eclosionan y en un 
lapso de 9-21 días se transforman en adultos, no pueden sobrevivir fuera del hospedador. Las 
hembras de los ácaros depositan los huevos que se convertirán al cabo de 3-4 semanas en 





Estudios realizados demuestran que existe una distribución bi-modal de la enfermedad, 
durante los períodos de estrés en los perros; el primero concuerda con el instante del destete y 
el segundo con la pubertad que es el inicio de la actividad sexual. Todas las razas pueden 
padecer esta enfermedad, pero la incidencia es mayor en las de pelo corto y piel con pliegues. 
Además favorecen su presentación  la humedad, los baños frecuentes, la carencia de vitaminas 
C, K, B6 los aminoácidos azufrados o los excesos de vitamina A, linajes con una forma de 
inmunodeficiencia por ausencia de linfocitos T y proliferación de linfocitos B que altera el 
reconocimiento de los antígenos parasitarios. (25) 
6.4.4. Etiología y patogénesis. 
 El Demodex canis es el responsable de la mayoría de las lesiones en el perro. Los ácaros son 
residentes habituales de los folículos pilosos aunque también se han encontrado en las 
glándulas adyacentes sebáceas y apocrinas. Demodex canis está presente en pequeñas 
cantidades sobre la piel de la mayoría de los perros sanos. Los ácaros se alimentan de las 
células foliculares, residuos foliculares y en menor medida del sebo. (26) 
Algunos estudios han demostrado que existe un factor en el suero de los perros con sarna 
demodécica generalizada que provoca supresión linfocitaria, está relacionada con un estado 
de inmunodeficiencia o inmunodepresión del organismo, que hace que este habitante normal 
de la piel comience a reproducirse en forma descontrolada, ocasionando la afección. La 
demodicosis afecta al sistema inmune celular por la presencia de un factor antilinfocitario que 
se presenta con una intensidad variable. Sin embargo, la supresión  linfocitaria también puede 
ser inducida por una infección bacteriana secundaria. Es decir  tanto  los ácaros demodécicos 
como una pioderma  bacteriana secundaria pueden provocar supresión linfocitaria, lo que 
podría permitir la proliferación excesiva de la población de ácaros. (25) 
6.4.5. Factores predisponentes. 
El celo, la gestación y el parto son factores predisponentes para reagudizaciones de una 
demodicosis latente; por ende  las hembras son  más susceptibles, no a presentar la 
enfermedad sino a mostrar formas agravadas, acompañada  momentos de su vida 
reproductiva, el factor  inmunosupresor el estrés juvenil, la dentición, heredabilidad. Fueron 
importantes antecedentes la linfopenia, neoplasias, enfermedades endocrinas como 
hipotiroidismo, terapias antineoplásicas o los tratamientos con esteroides en animales con 




6.4.6. Tipos de sarna demodécica.  
 Localizada. 
Afecta típicamente a cachorros en partes del cuerpo que rozan más intensamente a la madre 
en el momento de  lactar entre esas zonas tenemos: belfos (labios), párpados y pequeñas zonas 
en las patas delanteras. Se habla de demodicosis localizada cuando no aparecen más de cinco 
pequeñas manchas con caída de pelo y descamación, pero sin picor. Existe la posibilidad de 
que los perros afectados  por esta forma localizada se recuperan en un 90%  espontáneamente, 
sin tratamiento, en un plazo de varias semanas. A diferencia que si el cachorro tiene 
antecedentes de esta enfermedad en su familia, la posibilidad de recuperación espontánea se 
reduce en un 50 %. (22)  
 Generalizada. 
Afecta desde 3 a 18 meses, y en adultos de 2 a 5 años, cuando se presenta entre los 4 años, se 
denomina demodicosis de inicio adulto verdadera. En está aparentemente el perro ha podido 
controlar durante toda  su vida como parte de su fauna normal sin que le cause daño, pero es 
posible que de cierta manera se produzca una enfermedad que inmunodeprime al animal y 
esto ayude a que el ácaro se reproduzca e infeste. Con frecuencia la piel del animal afectado 
presenta infecciones bacterianas secundarias, las cuales contribuyen a exacerbar la 
enfermedad, los caninos presentan  zonas de pérdida de pelo con aumento de pigmentación 
oscura de la piel, numerosas costras, piel reseca y escamosa, en algunos animales la pérdida 
de pelo puede estar limitada a las patas las áreas afectadas están a menudo rojas, y pueden 
infectarse y ser dolorosas, causando cojera en la mascota. (23) 
6.4.7. Transmisión.  
Las únicas fuentes de parásitos son  los perros infestados con signos visibles y los portadores 
asintomáticos; también de la madre a los neonatos en el momento de la lactación, durante los 
2-3 primeros días de vida, por lo que se ha descartado el contagio intrauterino. Constante los 
cachorros crecen desarrollan  inmunidad a los ácaros y no experimentan  infecciones de la 
piel. No es una enfermedad contagiosa y zoonótica. Los cachorros nacidos por cesárea y sin 







La zona de elección para la toma de  muestra es la parte más húmeda del borde de la lesión, 
debido a que la mayoría de los ectoparásitos pueden  encontrarse en las zonas periféricas de 
las lesiones activas. Se recomienda un raspado profundo de la zona sospechosa hasta llegar a 
producir una ligera extravasación  sanguínea, comprimiendo  la piel para provocar la salida 
del material folicular. El diagnóstico es positivo cuando hay un gran número de demodex 
canis spp adultos o un incremento de la relación entre formas inmaduras y adultos. En 
ocasiones puede ser difícil obtener los ácaros con un simple raspado por ello se recomienda 
realizar una biopsia de la piel, en perros de piel gruesa y muy plegada como los Shar Pei, con  
las lesiones  crónicas, granulomatosas y fibróticas. Otra prueba es el tricograma estudio del 
pelo en el cual se ven ácaros entre las raíces. Si la afección es reciente se encontrará pocos 
ácaros adultos en la muestra tomada, por lo que generalmente se cura  por sí sola, pero si esta 
se encuentra  en  mayor cantidad de ácaros adultos indica una sarna demodécica crónica 
generalizada. (27) 
6.4.9. Diagnóstico diferencial.  
 Dermatofitosis. 
Enfermedad con  mayor frecuencia en cachorros, menos habitual en perros adultos, salvo que 
estén inmunodeprimidos. Las lesiones pueden  aparecer sobre cualquier parte del cuerpo y en 
general se presentan como áreas circulares de alopecia; El centro de la lesión en general 
contiene escamas de piel pálida y los bordes normalmente eritematosos. En estadios 
posteriores  la lesión suele cubrirse con una costra cuyos bordes están inflamados, pueden 
observarse vesículas y pústulas en la infección en forma precoz. (28) 
 Adenitis sebáceas. 
Enfermedad  de  la piel a causa de  la destrucción de  las glándulas sebáceas, una enfermedad 
idiopática o una respuesta autoinmune destructiva contra las glándulas sebáceas, estas 
glándulas producen una secreción de grasa llamada sebo que lubrica la piel y tiene 
propiedades  antimicrobianas. Las glándulas sebáceas dañadas pueden  causar una 
disminución o interrupción del flujo de sebo y en última instancia, pueden provocar 
descamación, taponamiento folicular y pérdida progresiva del pelaje. Es más probable en 







 Es una infección de la piel producida por bacterias. Cabe resaltar que la mayoría de las veces 
esta enfermedad se produce como consecuencia de otras dolencias que debilitan la piel, que 
pierde su función de barrera protectora contra los agentes patógenos y su capacidad para 
defenderse de las agresiones. Entre las causas a sufrir, son alergias que debilitan la piel del 
animal, parásitos como el demodex un ácaro que se aloja en los folículos pilosos y baja de 
defensas. Esta enfermedad  provoca picor al animal, alopecia, costras, así como el mal olor de 
la piel del canino. (29) 
 Dermatitis sensible al zinc. 
 El zinc es también esencial para la biosíntesis de ácidos grasos, participa tanto en el sistema 
inmune como en procesos inflamatorios y está implicado en el  metabolismo de la vitamina A, 
se ha dividido en dos síndromes. Tipo I, enfermedad hereditaria, donde está disminuida la 
capacidad de absorber el zinc desde el intestino, esta es  la forma que se observa en los perros 
de raza nórdica; las lesiones cutáneas se desarrollan a pesar de haber suficiente zinc en la 
dieta y aparecen  comúnmente en perros adultos jóvenes. Tipo II, se presenta en cachorros de 
razas de crecimiento rápido, como el Gran Danés, Doberman Pinscher, Pastor Alemán, 
Labrador Retriever, o en los animales jóvenes alimentados con una dieta deficiente en zinc, 
dietas no balanceadas. Las lesiones de la piel presenta eritema, alopecia, prurito y formación 
de costras alrededor de la boca, ojos y oídos, la deficiencia prolongada de Zinc puede resultar 
en  pérdida de peso, problemas de cicatrización de heridas, conjuntivitis y queratitis. (23) 
 Pénfigo foliáceo. 
 Es una enfermedad autoinmune en la que los anticuerpos producidos por el sistema 
inmunitario de un animal atacan los puentes que mantienen unidas las células de la piel. El 
depósito de anticuerpos en los espacios intercelulares hace que las células se desprendan unas 
de otras dentro de las capas epidérmicas superiores, esto se conoce como acantosis., Las 
lesiones suelen afectar en su mayoría, cara, puente nasal y pabellones auriculares. Existe tres 
formas la primera y la más común una forma idiopática se desarrolla en perros sin 
antecedentes de enfermedad de la piel o antecedentes de medicamentos, la segunda se inicia a 
través de una reacción farmacológica y la tercera ocurre en perros con antecedentes de 





El tratamiento debe enfocarse en dos puntos clave, la terapia en el animal, y la higiene en el 
entorno: 
6.4.10.1. Demodicosis localizada. 
En la forma localizada está cuestionado el valor del tratamiento tópico de las lesiones 
localizadas con un gel de peróxido de benzoilo o productos a base de rotenona aplicados a 
diario, la mayoría de casos se resuelven  espontáneamente de 6 a 12 semanas, se pueden  
dispensar estos tratamientos para amortiguar la ansiedad del propietario, pero hay que acordar  
visitas de control  a intervalos de 2-3 semanas para evaluar si el caso está en fase de 
resolución o de generalización. (30) 
6.4.10.2. Demodicosis generalizada. 
El protocolo de tratamiento aplicado con más frecuencia en  perros de pelo largo y medio, 
baños con  shampoo de peróxido de benzoilo que  remueva la descamación y costras, una vez 
por semana o cada 2 semanas con una solución de amitraz en concentración de 0.025% hasta 
4-6 semanas después. Las  tasas descritas de curación con este  tratamiento oscilan entre 50-
86%, aunque pueden necesitarse tratamientos de hasta 12 semanas. La administración 
de vitamina E a dosis de 200-400 mg/perro cada 8 h puede ser beneficiosa. Cuando existe 
infección bacteriana secundaria, se suele administrar antibióticos sistémicos apropiados. (31) 
6.4.11. Estrategias terapéuticas. 
6.4.11.1. Ivermectina. 
En el caso de la demodicosis generalizada, las tasas de curación  aplicando ivermectina son 
aproximadamente el 85%. Los animales se controlan y se toman muestras de raspados 
cutáneos a intervalos de 42 días continuando el tratamiento 45 días después del último 
raspado. Ocasionalmente se ha observado midriasis, ataxia, desorientación y letargia, en 
algunos animales pueden producirse recaídas especialmente los que presentan  
pododermatitis. Los autores han observado que si estos animales se siguen tratando hasta que 
los raspados cutáneos sean negativos, y se mantienen con Ivermectina a dosis de 0.1 a 0.2ml 
por cada 5kg p.v (200 a 400 mcg/kg) cada 7 días vía oral o cada 14 días vía subcutánea por 4 
o 3 semanas, generalmente no recaen, y en dosis altas 0.6 mg/kg para tratar aquellos casos de 






Pertenece al grupo de las diaminas. Es un fármaco inhibidor monoaminooxidasa, por lo que se 
debe tener cuidado con la interacción de otros fármacos, es un alfa 2 adrenérgico con la que se 
eleva la glucemia y puede causar sedación, analgesia y depresión cardiovascular. Uso 
exclusivamente externo está disponible para baños en pipetas se aplica en una solución acuosa 
al 0.05% de amitraz (500ppm) por todo el  cuerpo, se debe frotar a pelo y contrapelo con el 
fin de llegar a zonas más profundas inicialmente una vez por semana esta concentración se 
obtiene diluyendo 50ml de amitraz en 5 litros de agua, en concentraciones de 0.025 (250ppm) 
aplicado semanalmente, se puede reducir a una vez cada 2 semanas, controlada la 
demodicosis, el tratamiento debe continuar durante un mes tras la obtención de raspados 
cutáneos negativos. No se debe utilizar en  perros gestantes o lactantes o en cachorros 
menores de 3 meses, está contraindicado su uso en chihuahuas no hay contraindicaciones para 
su uso en otras razas miniatura, algunos caninos muestran eritema transitorio, aumento en la 
excreción de orina, sedación hasta 72 horas de duración en perros pequeños o vomito tras la 
aplicación. (32)   
6.4.11.3. Milbemicina. 
Se administra vía oral con una dosis de 0.5- 2 mg/kg/día, se ha observado mejores resultados 
con altas dosis de forma general no presenta efectos adversos y si se observan son letargia, 
ataxia, temblores, anorexia y vomito. (31) 
6.5. Sistema inmunológico. 
El Sistema inmune es un conjunto  de órganos, tejidos y células que se encuentran distribuidas 
por todo el cuerpo. Los órganos que forman parte del sistema inmunitario se denominan 
órganos linfoideos. Desde el punto de vista de sus características estructurales podemos 
encontrar órganos compactos como el timo, el bazo y los ganglios linfáticos y estructuras 
tubulares como los vasos linfáticos que se encuentra intercomunicando algunos de los órganos 
mencionados anteriormente, también se localiza en la  mucosa del aparato digestivo, 
respiratorio, genitourinario todos ellos contribuyen a la maduración, activación, producción de 
las células más importantes de la inmunidad los linfocitos. Si se toma en cuenta las funciones 




 Primarios (médula ósea y timo).- Tienen lugar la generación de las células que conforman 
al sistema inmune (linfopoyesis) y además existe un microambiente idóneo de modo que 
los linfocitos adquieren su repertorio de receptores específicos para cada tipo de antígeno.  
 Secundarios (nódulos linfáticos y bazo).- Se encargan de hospedar las células capacitadas 
funcionalmente para interactuar con microorganismo o antígeno, atrapados por estos 
órganos, en un entorno adecuado para que las mismas interactúen con dichos agentes 
extraños al organismo y los eliminen.(34) 
6.5.1.  Funciones. 
Tiene como misión fundamental proteger a los animales frente agresiones y ataques, tanto del 
exterior (bacterias y virus) como del interior (células degeneradas o tumorales), para lo cual se 
efectuará dos procesos especiales el reconocimiento y la defensa. Se encarga de reconocer 
permanentemente aquello que es propio y forma parte del organismo (tejido y células), de lo 
que es extraño a él y potencialmente perjudicial. (35) 
6.5.2. Sistemas de defensa de los mamíferos. 
1.- Barreras físico-químicas.-Constituye la primer línea de defensa más eficaz del cuerpo 
implican la prohibición de entrada, sin estas barreras defensivas el éxito en la resistencia 
contra los agentes patógenos es casi imposible. La primera y más obvia de estas capas es la 
piel, ya que ésta proporciona una barrera eficaz a la invasión microbiana, debido a que posee 
una gruesa capa de queratina, sufre continuas descamaciones y está constituida 
superficialmente por células muertas, así como a través de la secreción de glándulas 
sudoríparas y sebáceas que contienen ácidos grasos que inhiben el crecimiento bacteriano; 
además la flora bacteriana cutánea compite con otros microorganismos. Si está dañada, 
pueden producirse infecciones, sin embargo, la cicatrización de heridas asegura que la barrera 
se restablezca. (33) 
En el caso del tracto gastrointestinal, existen algunos otros mecanismos de defensa como lo 
son la diarrea y el vómito, así como la secreción de ácido clorhídrico del estómago que 
modifica el pH dificultando la supervivencia de los gérmenes. En el sistema respiratorio 
además de la presencia de mucus, existen otros mecanismos de defensa como los pelos en la 
nariz, la tos, estornudo. Otras formas de barreras físico-químicas son el flujo de la orina en el 
sistema urinario, el sudor, producción de proteínas como la β-lisina en las plaquetas, la 





2.-Inmunidad Innata o Natural.- Es la primera barrera inmunológica no específica del 
canino frente a las infecciones a las que no estaba inmunizado previamente. Esta respuesta, se 
desencadena a los pocos minutos u horas de sufrir la agresión y está mediada 
fundamentalmente por células fagocíticas (macrófagos), células de citotoxicidad natural NK e 
interferón. Cuando esta primera barrera falla, se establece la infección y comienza a 
desarrollarse la inmunidad adquirida. Los mecanismos inmunitarios relacionados con la 
inmunidad natural están ligados a mecanismos no específicos, es decir, no están producidos 
por la presencia de un antígeno determinado. Este tipo de inmunidad no se mejora con 
exposiciones repetidas a los agentes extraños. (35) 
El sistema inmune innato carece de cualquier forma de memoria, y cada infección se trata de 
forma idéntica. Por lo tanto, la intensidad y la duración de los procesos tales como la 
inflamación, se mantienen sin cambios no importa cuántas veces se encuentra un invasor 
específico. Por otra parte, siempre está listo para responder inmediatamente una vez que se 
detecta un invasor. (33) 
3.-Inmunidad Adquirida o Adaptativa.- Es el resultado de la respuesta inmune frente a una 
molécula o agente extraño para el animal (antígeno) y está mediada por células denominadas 
linfocitos, los cuales sintetizan receptores de superficie celular o segregan proteínas 
denominadas anticuerpos. En este caso se genera una respuesta específica frente a un estímulo 
ajeno. Tras el proceso de captación y reconocimiento de los antígenos se pondrán en marcha 
los mecanismos de presentación y activación de los linfocitos para la producción de 
anticuerpos. Se desarrolla mediante dos mecanismos fundamentales. (34) 
 La respuesta inmune humoral donde los linfocitos B juegan un papel preponderante 
encargado de detectar a los invasores (antígenos) y la producción de anticuerpos 
específicos para neutralizarlas, los linfocitos B se forman y maduran en la médula ósea. 
Una vez que tiene lugar la interacción con el antígeno especifico, los linfocitos B se 
activan y se diferencian en dos tipos de células. Por una parte, se pueden formar células 
de memoria que permitirán que la próxima vez que el mismo patógeno entre en el cuerpo, 
se pueda poner en marcha una respuesta inmune específica de forma más rápida y eficaz. 
Por otra parte, el linfocito B se puede transformar en plasmocito, una célula especializada 





 La respuesta Inmune Celular donde los linfocitos T son células fundamentales 
encargados de destruir a los invasores que ha  identificado el sistema de inteligencia, 
están programadas para reconocer, responder y recordar antígenos. Los linfocitos T 
contribuyen a las defensas inmunitarias de dos formas principales. Algunos dirigen y 
regulan las respuestas inmunes. Cuando son estimulados por el material antigénico 
presentado por los macrófagos, las células T forman linfocinas que alertan a otras células 
y otros linfocitos T pueden destruir células diana al entrar en contacto directo con ellas. 
Se originan como los linfocitos B a partir de una célula madre en la médula ósea, migran 
al timo para madurar. Ambas respuestas comienzan con la activación de los linfocitos en 
los órganos periféricos, causada por la célula presentadora del antígeno, que alcanza a 
estos órganos a través de la circulación linfática; desencadena las siguientes fases. (33) 
 
Tabla 5. Fases de la Inmunidad Adquirida. 
Fuente. (Carlos M. 2014) 
Fase de Reconocimiento Fase de Activación. Fase Efectora 
Los linfocitos reconocen 
específicamente a los 
determinantes antigénicos o 
epitopos.  
*Linfocitos B que median la 
inmunidad humoral, expresan 
moléculas de anticuerpos 
sobre su superficie, las cuales 
se unen a proteínas extrañas, 
polisacáridos o lípidos en su 
forma soluble. 
*Linfocitos T responsables de 
la inmunidad celular, 
expresan los llamados 
receptores de célula T, que 
reconocen pequeñas 
secuencias de péptidos 
antigénico. 
Una vez que reconoce al antígeno, 
la célula se activa, madura y crea 
un clon.  
a) Proliferación: expansión de los 
clones antígeno específicos y 
amplificación de la respuesta 
protectora, en la que asume una 
función preponderante el linfocito 
T CD4, capaz de activar a los 
linfocitos B y T CD8. 
b) Diferenciación: Se forman las 
células efectoras y las de memoria.  
*Los linfocitos B pasan a célula 
plasmática: la inmunoglobulina se 
adhiere al antígeno y se fagocita. 
*Los linfocitos T CD4+ tienen una 
función de secretar citoquinas que 
estimulan a los macrófagos para 
aumentar sus funciones de 
hipersensibilidad retardada. 
*Los linfocitos T citotóxicos CD8+ 
es el linfocito T citotóxicos 
activado. 
En esta fase los linfocitos T 
diferenciados en células 
efectoras migran hacia los 
sitios de agresión, donde 
desarrollan sus funciones de 
eliminación de los patógenos, 
mientras los linfocitos B las 
ejecutan en los propios 
órganos periféricos. Muchas 
de estas acciones efectoras 
promueven la participación de 
células no linfoides y de 
mecanismos de inmunidad 
innata: anticuerpos 
opsonizantes que favorecen la 
fagocitosis por parte de 
macrófagos y neutrófilos, 
segregadas por los linfocitos 
T necesarios para estimular la 
inmunidad natural. Durante 
está etapa los linfocitos 






Una de las consecuencias más importantes de la respuesta inmune adaptativa es el 
establecimiento del estado de memoria inmunológica, que radica en la habilidad del sistema 
inmune para responder más rápida y eficazmente a microorganismos que han infectado 
previamente al hospedero y refleja la preexistencia de una población clonalmente expandida 
de linfocitos antígeno-específicos. Respuesta inmune  aquella que da el organismo al ponerse 
en contacto por primera vez con un agente extraño y de la cual se deriva una serie de eventos 
que incluyen los mecanismos de defensa innatos inespecíficos y los de respuesta adaptativa, si 
el patógeno logra sobrevivir a los primeros. (36) 
El sistema inmune adquirido puede reconocer a los invasores extranjeros, destruirlos, y 
conservar la memoria del encuentro. Si el animal se encuentra con el mismo organismo una 
segunda vez, el sistema inmune responde  rápidamente y eficazmente. Esto se debe 
primordialmente a la diversidad de posibles invasores. La primera consiste en los organismos 
que se originan fuera del cuerpo y éstos incluyen la mayoría de las bacterias y hongos, así 
como protozoos y helmintos invasores. (34) 
La segunda categoría está formada por los organismos que tienen su origen o que viven en el 
interior de las células y éstos incluyen  los virus y las bacterias intracelulares o protozoos. Por 
lo tanto, el sistema de inmunodeficiencia adquirida consiste en dos ramas principales que 
defienden contra cada una de estas dos categorías de los invasores. Así, una rama del sistema 
inmune se dirige contra los invasores extracelulares. (37) 
Las proteínas llamadas anticuerpos promueven la destrucción de los invasores. Este tipo de 
respuesta inmune  se denomina a veces la respuesta inmune humoral, ya que los anticuerpos 
se encuentran en los fluidos corporales. La segunda rama principal del sistema inmune se 
dirige contra los invasores  intracelulares que invaden las células, se encargan de destruir a las 
células infectadas o anormales. Por lo tanto, este tipo de respuesta se llama la respuesta 











Es una sustancia extraña que al ser reconocida por el sistema inmunitario es capaz de 
provocar la formación de anticuerpos y causar una respuesta inmunitaria y activación de los 
linfocitos T. Los antígenos son reconocidos por un gran número de células T y células B, la 
capacidad de iniciar una respuesta dependerá de las características del antígeno: su naturaleza 
química, su complejidad, su tamaño, etc. Una sustancia capaz de iniciar una respuesta inmune 
será demostrada por las células presentadoras de antígeno a otras células del sistema inmune, 
para favorecer su activación y destrucción del patógeno por parte de éstas. Para que un 
antígeno sea reconocido por un anticuerpo, estos interactúan  por complementariedad 
espacial. La zona donde el antígeno se une al anticuerpo  epítopo o determinante antigénico, 
mientras que el área correspondiente de la molécula del anticuerpo es el parátopo. (36) 
 Antígenos exógenos.- Aquellos que han entrado desde el exterior mediante ingestión, 
inhalación o inyección  
 Antígenos endógenos.- Antígenos que han sido generados al interior de una célula como 
resultado del metabolismo celular o debido a infecciones virales o bacterianas 
intracelulares  
 Autoantígenos.- Molécula del propio organismo que a consecuencia de una ruptura de los 
mecanismos de tolerancia, es reconocida como extraña e induce la aparición de una 
respuesta inmunitaria, que conlleva a la aparición de una enfermedad autoinmunitaria.(37) 
No toda sustancia extraña es capaz de estimular una respuesta inmunitaria. Para desencadenar 
la respuesta inmune es primordial superar dos limitaciones fundamentales: Primero, las 
restricciones fisicoquímicas tipo de molécula participante y segundo, la naturaleza de la 
sustancia exógena, que el organismo pueda reconocerla como sustancia extraña. (33) 
6.5.4. Anticuerpo. 
Los anticuerpos son generados por el sistema inmunitario como una respuesta de defensa en 
presencia de moléculas extrañas en el organismo. Son sintetizadas por las células 
plasmáticas (células de la estirpe de los linfocitos B), y circulan por la sangre y la linfa 
donde se unen a los antígenos extraños. Tienen la capacidad de unirse de manera específica 
con el antígeno, y contribuyen a su destrucción o eliminación por medio de fagocitosis de 
los macrófagos. Una vez que los linfocitos B localizan a un antígeno específico, desarrollan 
un recuerdo de ese antígeno y fabricarán anticuerpos contra el próximo antígeno que entre 




Cuando   nacen, los cachorros tienen un sistema inmunológico muy débil, por lo que dentro 
de las primeras 24 horas después del nacimiento, reciben anticuerpos de gran alcance y 
protección de la leche de su madre denominada calostro. Esto proporciona una protección 
inmune para las primeras semanas de vida. Un perro adulto tiene miles de millones de células 
inmunes circulantes en la sangre, pero durante los primeros 3 - 4 meses de vida su sistema 
inmunológico todavía se está desarrollando. (32) 
6.5.5. Células de sistema inmunológico. 
Existen distintos tipos de células inmunitarias. Todas tienen un origen común, pero cada tipo 
se ha especializado en una tarea concreta. Las células que forman parte de este sistema de 
defensa incluyen los glóbulos blancos, también llamados leucocitos.  
Los leucocitos se fabrican y se almacenan en  partes diferentes del cuerpo, incluyendo el timo, 
el bazo y la médula ósea. Por este motivo, estos órganos se llaman órganos linfoides. Los 
leucocitos circulan  por todo el cuerpo entre los órganos linfoides y los ganglios linfáticos a 
través de los vasos linfáticos,  también pueden circular a través de los vasos sanguíneos. La 
función  principal de los leucocitos es la defensa del organismo frente a agresiones externas, 
como una infección, una inflamación, una reacción alérgica, y un proceso autoinmune. (33) 
6.5.5.1. Neutrófilos. Son los leucocitos más numerosos, constituyen cerca del 60-70% de 
leucocitos y son las primeras células inmunitarias en acudir a una infección por bacterias o 
por hongos  por lo general en menos de una hora, se produce mediante un proceso 
denominado quimiotaxia. Permanecen en la sangre unos pocos días, ya que su función 
consiste en localizar y neutralizar las bacterias o células dañadas en los tejidos, de tal forma 
que cuando se encuentran en un tejido las digieren, se rompen  y  liberan  sustancias que 
hacen  que aumente la circulación de sangre en la zona y atraen a más neutrófilos, provocando 
que la zona esté enrojecida y caliente. Estas células no son capaces de renovar 
sus  lisosomas  (durante la digestión de microbios) y mueren después de haber fagocitado 
unos cuantos patógenos, son el tipo celular más encontrado en las fases tempranas de la 








6.5.5.2. Eosinófilos.- Son los encargados de responder a las reacciones alérgicas, lo que hacen 
es inactivar las sustancias extrañas al cuerpo para que no causen daño, y también poseen 
gránulos tóxicos que matan a las células invasoras y limpian el área de inflamación. El 
porcentaje normal en la sangre es de 2 al 10%. Los eosinófilos, ante todo, lidian con las 
infecciones parasitarias, se incluyen dentro de la categoría de los granulocitos, dado que están 
rellenos de gránulos que contienen diferentes enzimas. También pueden desplazarse y 
fagocitar partículas, como eliminan parásitos al liberar determinadas enzimas citotóxicas, 
están implicados en las reacciones de hipersensibilidad, es bastante probable que un aumento 
del recuento de eosinófilos esté asociado con una parasitosis o una alergia. (34) 
6.5.5.3. Basófilos.- Los basófilos tienen  la función destructiva, participan en las reacciones 
alérgicas liberando histamina, sustancia que aumenta la circulación sanguínea en la zona para 
que aparezcan otro tipo de glóbulos blancos, facilitan que éstos salgan de los vasos 
sanguíneos y avancen hacia la parte dañada,  liberan heparina anticoagulante que modera el 
microambiente inflamatorio al inhibir la formación de fibrina, facilitan así la llegada de 
sangre a una zona infectada, interviene en la activación de la calcitonina, en el rechazo de 
parásitos y posee una posible toxicidad contra células tumorales. Los basófilos son los 
leucocitos menos representados en la sangre periférica con  2 % en condiciones normales; así 
mismo, pertenecen a la categoría de los granulocitos. Funcionan junto con los mastocitos 
como células efectoras en procesos complejos como la quimiotaxia o la adhesión celular, y 
actúan como moduladores inmunológicos durante las reacciones alérgicas. (39) 
6.5.5.4. Monocitos.- Son un tipo de glóbulos blancos agranulocitos. Constituyen de un 5% al 
12% del total de glóbulos blancos en la sangre, su función es de defensa inmunitaria 
destruyendo y digiriendo células infectadas o dañadas. Pero también tienen otras importantes 
funciones, pues al igual que los linfocitos se dirigen a los diferentes tejidos (la piel, los 
pulmones, el hígado o el bazo), en los que ejercen distintas funciones como macrófagos (se 
encargan de remover restos de células muertas y de atacar microorganismos,) o se convierten 
en células especializadas, como los osteoclastos, que remodelan el tejido óseo envejecido. Los 
monocitos abandonan el torrente sanguíneo para convertirse en macrófagos de tejido, son 
capaces de reemplazar su contenido lisosomal, una vez que los monocitos abandonan el 
torrente sanguíneo y entran a algún tejido corporal, pasan por cambios que permiten la 





6.5.5.5. Linfocitos.-Constituyen cerca del 30% del total de los glóbulos blancos. Se forman 
en la médula ósea, pero luego se dirigen a los ganglios linfáticos, bazo, timo y a cualquier 
parte del cuerpo, viven mucho tiempo y maduran, se multiplican ante estímulos determinados. 
Los linfocitos  defienden el organismo frente a infecciones diferenciando entre las propias 
células del cuerpo y los elementos extraños. Cada linfocito se estimula únicamente en 
presencia de un antígeno específico. Entre las razones por las que puede darse un  aumento 
del  recuento de linfocitos se cuentan una infección o inflamación y determinados tipos de 
cáncer, especialmente un cáncer hematológico. Se dividen en células B y T. (37) 
 Linfocitos B.- Son responsable de la inmunidad   humoral que se forman a partir de 
las células madre en la médula ósea. Su función principal es la defensa del huésped 
contra gérmenes por medio de la secreción de anticuerpos que reconocen las 
moléculas antigénicas de los patógenos, producen anticuerpos que reconocen 
sustancias extrañas (antígenos) y se unen a ellas. Los  linfocitos B están programados 
para hacer un anticuerpo específico. Cuando una célula B se encuentra con su antígeno 
desencadenante, ésta produce muchas células grandes conocidas como células 
plasmáticas, cada una de ellas es esencialmente una fábrica para producir 
anticuerpos.  Siempre que el anticuerpo y el antígeno se corresponden, el anticuerpo 
marca el antígeno para su destrucción. Los linfocitos B no pueden penetrar en las 
células, de manera que el trabajo de atacar estas células diana se deja a los linfocitos 
T. (34) 
 Linfocitos T.- Son células especializadas del sistema inmune que juegan un papel 
central como mediadores de la respuesta inmune celular dirigida principalmente contra 
agentes que se replican dentro de la célula (microorganismos intracelulares) como los 
virus, son esenciales en la regulación de la respuesta inmune. Durante el proceso de 
maduración las células T van adquiriendo diferentes moléculas en su membrana de 
estructura similar a las inmunoglobulinas, conocida como receptor de la célula T 
(TCR), mediante este  receptor  los linfocitos T son capaces de identificar al antígeno 










La  apitoxina o  apisinum es  el  veneno  producido por una glándula de secreción ácida y otra 
de secreción alcalina incluida en el interior del abdomen de las abejas obreras, tiene 
propiedades antiinflamatorias, analgésicas, estimulante de la circulación sanguínea, potente 
modulador del sistema inmunológico, actúa sobre las glándulas suprarrenales produciendo 
cortisol endógeno. (40) 
6.6.1. Características y propiedades  principales  
Es  un líquido transparente,  ligeramente  amarillo,  sabor  agudo  y  amargo, fuerte  olor 
aromático. El PH es  ácido. Soluble en agua y ácidos casi  insoluble en alcohol. Se seca 
rápidamente a temperatura ambiente, durante  l hora o congelación  durante 10 días sin perder 
su  poder. Al igual que el veneno de serpiente, no tiene efecto si se toma por vía oral. Las 
enzimas del veneno de abejas son   treinta veces más activas que las del  veneno de serpiente 
y quinientas mil veces más fuerte que cualquier otro antibiótico conocido. (41) 
6.6.2. Composición química  
Químicamente el veneno de las abejas es bastante complejo, tiene más de 40 componentes, 
únicamente 7 de ellos tienen finalidades terapéuticas y medicinales. 
6.6.2.1. Péptidos 50 y 60 %  
*Melitina: Componente de mayor presencia con capacidad para inhibir las causas que 
producen las enfermedades autoinmunes, actúa sobre la falta de leucocitos, estimula la 
producción de cortisol, ayudando en el tratamiento de las enfermedades inflamatorias. Es más 
potente que la penicilina contra las bacterias Gram-negativas. Tiene fuertes efectos de 
superficie en las membranas celulares que causan la formación de poros en las células 
epiteliales y la destrucción de los glóbulos rojos. (42) 
La actividad  farmacológica  de  la  Melitina  ha  sido  especificada  como: bactericida, 
antifungosa,  inhibidora  del  sistema  nervioso central, radioprotectora,  vasodilatadora  y 
antiinflamatoria. Bloquea los canales de Calcio y Potasio, disminuyendo el potencial de 







*Adolapina: Actúa como antiinflamatorio y analgésico es una inhibidora natural de la 
síntesis de prostaglandina  responsable directa de la sensación de dolor a partir de estímulos 
que pueden  ser  mecánicos, térmicos, químicos y eléctricos, es responsable de la respuesta 
inflamatorio del organismo, más potente que la morfina o el opio, es antipirético (reduce la 
fiebre) y actúa en la prevención de la ciclooxigenasa que es una causa de infección.  (43) 
*Apamina: Constituye entre el 2% y 3% de la apitoxina o factor degranulador de los 
mastocitos, es uno de los compuestos  responsables de la liberación de histamina y serotonina 
en pacientes picados. Atraviesa  fácilmente la barrera sanguínea cerebral. Tiene propiedades 
antígenas y antiinflamatorias. Bloquea  los  canales  de  Calcio y  Potasio  disminuyendo  el 
potencial de acción, por lo que tiene actividad analgésica. Por lo tanto, sus efectos en el 
organismo son: regulación de la presión arterial, excitación del nervio y del músculo, 
regulación de las secreciones hormonales, liberación de neurotransmisores, activación de los 
procesos de aprendizaje y memoria, proliferación celular, regulación de la secreción de 
insulina, activación linfocitaria de la respuesta inmune (aumenta las defensas). (41). 
6.6.2.2. Aminas  
*Dopamina: Comprende el 1-2%, es la parte causante de que se incrementen las pulsaciones 
cardíacas, son neurotransmisores que aumentan la comunicación del sistema nervioso, es 
deficiente en pacientes con Parkinson y excesiva en pacientes sicóticos tratados con 
medicamentos neurolépticos. La dopamina es un neurotransmisor que libera el hipotálamo. 
Entre sus funciones podemos destacar: Regulación de la frecuencia cardíaca y presión arterial, 
actividad motora, sueño, humor, atención, aprendizaje, lívido. (44) 
*Noradrenalina o Norepinefrina: Actúa como hormona y proteína es producida por nuestro 
organismo. Afecta a las partes del cerebro donde se controla la atención y respuestas, así 
como la reacción de lucha o huido.  Durante este proceso se libera glucosa al organismo, 
incrementa el flujo sanguíneo y el suministro de oxígeno al cerebro e incluso puede suprimir 








*Histamina: Contribuye 0,5-2%, está implicada en la respuesta alérgica, es un mediador 
cerebral, una sustancia bioquímica (hormona) presente en los mastocitos induce el dolor, 
causa la dilatación, aumenta  la permeabilidad y la penetración del veneno. Actúa como un 
gran dilatador de los vasos sanguíneos, corrige los problemas de circulación y 
tiene propiedades anticoagulantes  y antirrítmicas. Cuando un agente extraño penetra en el 
organismo, el cuerpo reacciona liberando histamina, funciona como vasodilatador disminuye 
el impulso eléctrico del corazón, activa la Fosfolipasa A2, disminuye la presión arterial, 
interviene en quimiotaxis de glóbulos blancos, es decir ayuda a que los leucocitos acudan al 
lugar donde se encuentra el cuerpo extraño.  Estimula las terminaciones nerviosas sensoriales 
y formación del edema. (45) 
6.6.2.3. Enzimas 13 – 15%.  
*Fosfolipasa A2: Constituye entre el 10% y 12% de la Apitoxina. Tiene numerosos efectos  
farmacológicos, actividad radioprotectora, hipotensor sanguíneo  y propiedades antigénicas. 
Es el componente más destructivo y el principal alérgeno de la apitoxina, degrada las 
membranas celulares, causa una disminución de la presión sanguínea e inhibe la coagulación 
de la sangre. La Fosfolipasa A2 activa el ácido araquidónico, que se metaboliza con la 
ciclooxigenasa para formar prostaglandinas que regulan la respuesta inflamatoria del cuerpo. 
Responsable del dolor resultante de la picadura. (43) 
*Hialuronidasa: Constituye  entre  el  1%  y  2%  de  la  apitoxina, promueve  una  mejor  
circulación al disminuir la viscosidad del ácido hialurónico, aumenta la permeabilidad de los 
tejidos facilitando la eliminación de sustancias tóxicas de una área dañada, posee  propiedades  
antígenas que  aumentan  la  respuesta  inmunológica. Esta enzima cataliza la hidrólisis del 
ácido hialurónico que une los tejidos y células del organismo al romper el hialurónico facilita 
la penetración del veneno, la hialuronidasa reblandece los tejidos de las cicatrices. Esto 
facilita el transporte de las sustancias curativas y la eliminación de los desechos o de las 
sustancias tóxicas del área dañada. (44) 
6.6.4. Acción de la apitoxina. 
El potencial de la apitoxina puede validarse desde distintos tipos de acción, el efecto 
estimulante del sistema inmunológico, que se manifiesta en la formación de células 
multinucleares,(megacariocitos, macrófagos),  monocitos,  linfocitos T y B además de reducir 
el contenido de proteína en el plasma sanguíneo por la variación de la permeabilidad de los 
vasos, así como el ritmo cardiaco y la presión arterial, pues posee propiedades antiarrítmicas, 




estrofantina. Durante el tratamiento no se forman anticuerpos contra la apitoxina de abejas y 
por ello el organismo no se acostumbra a éste, las picaduras repetidas o las inyecciones de la 
apitoxina en el organismo son cada vez más efectivas. El  veneno  aumenta  la  temperatura 
del  organismo, la  circulación capilar  y  por  esto  trata  o  previene muchas  enfermedades  
causadas  por  insuficiencia  en  la circulación sanguínea o linfática. (42) 
 Las picaduras de las  abejas  o  las  inyecciones  del  mismo  veneno  determinan  la 
inmunidad, tras ello aparece como medicina curativa y profiláctico que usando del modo 
adecuado, funcionara tanto  sobre  el órgano  o enfermedad  determinada. El veneno  
introducido  en  el  organismo desencadena en  una inmediata reacción de defensa. (45) 
6.6.5. Efectos alérgicos. 
Las  reacciones  no  se  relacionan  a  los  efectos  naturales   de la  apitoxina sobre los  tejidos  
y  las células, sino a respuestas individuales peculiares del organismo, como dolor localizado 
e hinchazón. Existen casos en los que puede aparecer un hinchazón local bastante acentuada, 
seguida de urticaria generalizada, en casos  extremos la  reacción  cutánea  intensa  es  seguida  
de  dificultades respiratorias  y pérdida  de  conciencia  (choque  anafiláctico 
instantáneamente o hasta 24 horas después de la picadura), raramente puede  ocasionar  
efectos neurotóxico  (parálisis  del sistema  nervioso),  efecto hemorrágico (aumento  de  la  
permeabilidad  vascular de  los  capilares  sanguíneos) y  efecto hemolítico (destrucción de los 
glóbulos rojos).(41) 
6.7. Apiterapia. 
La apiterapia es el uso de apitoxina o de productos de las abejas con fines terapéuticos y 
preventivos. La apiterapia es un tipo de medicina complementaria y alternativa para sus fines 
curativos. Las raíces de apiterapia se remontan a más de 6.000 años atrás en la medicina del 
antiguo Egipto. Los griegos y romanos también utilizaron los productos de las abejas para 
propósitos medicinales, lo que fue descrito por Hipócrates, Aristóteles y Galeno. (45) 
Un estudio más actual sobre la apiterapia, específicamente del veneno, se inició mediante los 
esfuerzos del físico australiano Philip Terc, publicados en 1888. Su más reciente popularidad 
se debe a Charles Mraz, apicultor de Vermont, Estados Unidos. En el siglo XX cabe destacar 
a Filip Terc, reconocido como el padre de la apiterapia y el doctor Bodog F. Beck quien ya 





La aplicación terapéutica del veneno de abejas ha sido usada desde tiempos antiguos, 
incluyendo la administración a partir de picaduras de abejas vivas, inyecciones de veneno de 
abeja y acupuntura con veneno de abeja. Después de una picadura de abeja, lo primero y más 
común de observar es dolor local e hinchazón. Esta reacción se produce en todos los 
individuos picados causados por los componentes vaso activos del veneno de abeja y no por 
un mecanismo alérgico. (47) 
6.7.1. Apis mellifera. 
Conocida como abeja doméstica, es la especie con mayor distribución global, siendo 
originaria de Europa y África, al noroeste de Asia, expandiéndose a América y Australia por 
acciones antrópicas. Son abejas grandes con abdomen ancho, parcialmente con pequeñas 
manchas amarillas, pelos largos que cubren su cuerpo, con lenguas cortas (5.7 a 6.4 mm), 
tiene una canasta para el polen en sus patas traseras, las cuales son  marrón  oscura o negras, 
al igual que el resto de las patas, nerviosas al aire libre, se caracteriza por construir nidos con 
panales paralelos en áreas  naturales, tales como hoyos de árboles o en espacios huecos. (46) 
Las abejas  melíferas se encuentran en todo el mundo. La abeja de miel es el único insecto 
social cuya colonia puede sobrevivir  muchos años, se acurrucan juntos y comen de la miel 
para mantenerse vivos durante los meses de invierno, producen la miel del polen y el néctar 
de las plantas que polinizan. Almacenan  la miel en panales, que luego utilizan para alimentar 
a sus crías en los meses más fríos. Según la apicultura, la picadura de una abeja produciría una 
inflamación local que estimularía al sistema inmunológico del cuerpo para proceder con la 
desinflamación total. (48) 
6.8. Pruebas de laboratorio. 
6.8.1. Citología. 
La citología está indicada en cualquier problema de piel, pero especialmente en el caso de las 
enfermedades descamativas, alopécicas y en aquéllas que cursen con prurito, esta técnica 
debería realizarse de forma rutinaria. En ocasiones, lesiones de distinta etiología no se 
diferencian externamente unas de otras, y es necesario tener una visión más cercana del 
proceso que se está desarrollando a través del estudio detallado de las células presentes, los 
posibles agentes implicados (bacterias, hongos) y la respuesta inmune generada. Las técnicas 




6.8.1.1. Raspado Cutáneo Superficial. 
Para detectar parásitos de los géneros de Cheyletiella spp, Otodectes spp., Sarcoptes spp, o 
Notoedres spp. Los raspados superficiales son fiables pero puede ser difícil de raizar en 
ciertas partes del cuerpo tales como pliegues faciales o espacios interdigitales, se recomienda 
recoger material del borde de los pabellones auriculares, codos, corvejones, no son útiles 
cuando las lesiones son secas. La presencia de un único ácaro o huevo es diagnóstico. (50) 
6.8.1.2. Raspado Cutáneo Profundo 
Éste es el método principal para el diagnóstico de Demodicosis. 
 Rasurar el área donde se va a realizar el raspado. 
 Presionar la piel con la intención de empujar los ácaros del folículo piloso y facilitar así 
su identificación. 
 Realizar un raspado en dirección del crecimiento del pelo, usando una hoja de bisturí. Se 
raspa hasta que  sangre ligeramente la zona. 
 El material obtenido se coloca sobre un portaobjetos y se añaden una o dos gotas de 
aceite mineral con el fin de homogenizar superponiendo un cubreobjetos. Se mira con los 
dos primeros objetivos del microscopio. (51) 
Los ácaros de demódex son habitantes normales de la piel, encontrar uno no confirma el 
diagnóstico de Demodicosis; sin embargo aumenta la sospecha del trastorno. Por lo tanto, si 
se siguen estos datos, se hacen varios raspados profundos en la piel. La presencia de 
numerosos ácaros adultos  o de alguna forma juvenil (huevo, larva o ninfa) es diagnóstica. En 
perros sanos puede encontrarse muy raramente algún adulto. (52) 
6.8.2. Hemograma en caninos  
El hemograma es una importante prueba de diagnóstico, que consiste en la descripción 
morfológica y la medición absoluta y relativa de los tipos de células que contiene la sangre: 
eritrocitos, leucocitos, y plaquetas. Cada uno de ellos tiene funciones determinadas que se ven 
alteradas de  manera  normal por diversos factores (extrínsecos e intrínsecos) o consecuencia 
de modificaciones patológicas de diferente naturaleza. La determinación de los parámetros 
sanguíneos y séricos es un método importante y conveniente para valorar y confirmar ciertos 







 Examen cuantitativo.- Incluye el valor hematocrito o volumen globular aglomerado, el 
recuento total de eritrocitos, leucocitos, plaquetas, el volumen corpuscular medio, la 
hemoglobina corpuscular media, la concentración corpuscular media de hemoglobina y la 
concentración plasmática de proteínas totales. (54) 
 Examen cualitativo.- Frotis sanguíneos para detectar alteraciones en la morfología celular. 
Para la hematología de rutina la sangre se recoge en un tubo con EDTA que debe llenarse 
exactamente hasta el nivel indicado, ya que un llenado insuficiente puede alterar el tamaño 
y la morfología celular, y un llenado excesivo puede provocar la formación de coágulos. 
(55) 
Tabla 6. Valores de Referencia - Hemograma 
Variables Valores de Referencia  
Hematocrito (%) 37.0 - 55.0 % 
Hemoglobina (g/dL) 12.0 – 18.0 g/dL 
Eritrocitos (mm³) 5`500.000-8`500.000 mm³ 
VGM (fL) 60 – 76 fL 
MCH (pg) 19.5 – 24.5 pg 
CGMH (g/dL) 32.0 -36.0 g/dL 
Plaquetas (mm³) 200.000 – 500.000 mm³ 
Leucocitos (mm³) 6.000 – 17.000 mm³ 
Neutrófilos  (% / mm³) 60.0 – 70.0% = 3000 –11500 mm³ 
Linfocitos (%/mm³) 12.0 -30.0%  =1000 – 4800 mm³ 
Eosinófilos (%/mm³) 2.0 -10.0% = 100 – 1250 mm³ 
Monocitos (%/mm³) 3.0 -10.0% = 150 – 1350 mm³ 
Fuente. (María Loja. 2008) 
 
6.8.2.1. Serie Roja. 
1. Glóbulos Rojos –Eritrocitos – Corpúsculo Rojo. 
Estas células se originan en la médula ósea a partir de una célula denominada hemocitoblasto, 
son anucleados, tienen una forma oval, bicóncava, un diámetro de 6.5 a 7 micras, la vida 
media de un eritrocito en la sangre circulante es de aproximadamente 120 días, se compone 
del 60 al 70% de agua y del 28 al 35% de hemoglobina. La principal función es el transporte 
del oxígeno y del gas carbónico a partir de la combinación con la hemoglobina, desde los 
pulmones a todas las partes del cuerpo. La hormona que regula la formación de los glóbulos 
rojos se llama eritropoyetina, estimula la médula ósea  para formar más glóbulos rojos. Su 
recuento se usa para determinar anemia, deshidratación, desnutrición, leucemia etc. 






Proteína de los glóbulos rojos que lleva oxígeno de  los pulmones  al resto del cuerpo, da 
color  rojo a  la sangre, al  perder  el oxígeno la hemoglobina se vuelve  oscuro, que es el 
color que caracteriza  a  la sangre de las venas. La síntesis de hemoglobina comienza en los 
proeritroblastos y continúa  levemente incluso en el estadío de reticulocito, porque cuando 
estos dejan  la médula ósea y pasan al torrente sanguíneo, continúan formando cantidades 
mínimas de hemoglobina durante un día aproximadamente, valores disminuidos de 
hemoglobina  son  también  compatibles con el diagnóstico de anemia, y valores aumentados 
compatibles con deshidratación, miedo o excitación. (57) 
3. Hematocrito.  
Corresponde al volumen porcentual que ocupan los eritrocitos en la sangre su valor está 
directamente relacionado al número y tamaño de eritrocitos, su valor fluctúa entre 28% y 
45%. Se define como la medida directa de la capacidad transportadora de oxígeno en la 
sangre. El hematocrito o volumen celular aglomerado (PVC) es el indicador de la relación 
existente entre los glóbulos rojos y el plasma, patológicamente el hematocrito disminuye en 
anemias, final de la gestación, cuando se emplea sedantes (acepromazina), sobre hidratación y 
hemodiluciones, y tiende a aumentar en las policitemias, deshidratación, ejercicio intenso, 
miedo, excitación, convulsiones y alarma simpática. (58) 
4. VGM – Volumen Corpuscular Medio  
Determina el tamaño del eritrocito. En la mayoría de las razas de perros, el tamaño 
eritrocitario es más o menos constante y en determinadas situaciones dichas células tienden a 
aumentar su tamaño o disminuirlo. La excepción a esto son los perros Akita los cuales tienen 
ordinariamente eritrocitos más pequeños que la mayoría de las razas y los Poodles que tienen 
eritrocitos más grandes. Valores de un nivel alto se denomina macrocitosis causada por 
anemia regenerativa, deficiencia de vitamina B12, muestras de sangre viejas (>24 horas), 
microcitosis  glóbulos rojos más pequeños a causa de deficiencia de hierro o vitamina B6, 









Tabla 7. Alteraciones Cuantitativas - Glóbulos Rojos. 
Nivel alto de Eritrocitos  Nivel bajo de Eritrocitos 
Eritrocitosis - Policitemia: 
Si el conteo es demasiado alto (una 
enfermedad llamada policitemia), existe el 
riesgo de que los glóbulos rojos se aglomeren 
y obstruyan los vasos sanguíneos diminutos 
(capilares).Es clasificada como relativa, 
transitoria, o absoluta. La policitemia relativa 
se desarrolla cuando ocurre una disminución 
del volumen plasmático, por lo general 
causada por la deshidratación, produciendo 
un aumento relativo de glóbulos rojos 
circulantes, a policitemia absoluta, 
caracterizada por el aumento de glóbulos 
rojos en la médula ósea, puede ser primaria o 
secundaria en relación a un aumento en la 
producción de EPO (eritropoyetina). La 
policitemia primaria absoluta es un trastorno 
caracterizado por la producción excesiva e 
incontrolada de glóbulos rojos en la médula 
ósea. La policitemia absoluta secundaria es 
causada por una liberación fisiológica 
adecuada de EPO como resultado de la 
hipoxemia crónica (falta de oxígeno), o por la 
producción inadecuada y excesiva de EPO.  
Si el recuento de RBC es bajo por diversas 
causas como pérdida de sangre, parasitación 
causadas por nemátodos y algunos céstodos 
son causa frecuente de anemia, fallo renal, 
destrucción de hematíes, enfermedad 
inflamatoria crónica, tumores malignos 
hematopoyéticos y el aporte insuficiente de 
hierro, cobre y vitamina B12. 
Los signos clínicos en casos severos son 
palidez de las mucosas, falta de apetito y 
cansancio, ya que los tejidos no tienen 
suficiente oxígeno para funcionar. Una 
anemia puede ser regenerativa, en la cual la 
médula ósea libera gran cantidad de glóbulos 
rojos inmaduros (reticulocito) a la circulación 
para intentar suplir la falta de oxígeno, 
o arregenerativa, en la que la médula ósea no 
tiene capacidad para restablecer el número 
normal de glóbulos rojos. La primera se 
produce por pérdida de glóbulos rojos, como 
en una hemorragia o algunas enfermedades 
infecciosas de la sangre; la segunda se da por 
falta de producción, como en la insuficiencia 
renal y otras enfermedades carenciales. 
Fuente. (Rebar A. 2002) 
 
5. VGM – Volumen Corpuscular Medio  
Determina el tamaño del eritrocito. En la mayoría de las razas de perros, el tamaño 
eritrocitario es más o menos constante y en determinadas situaciones dichas células tienden a 
aumentar su tamaño o disminuirlo. La excepción a esto son los perros Akita los cuales tienen 
ordinariamente eritrocitos más pequeños que la mayoría de las razas y los Poodles que tienen 
eritrocitos más grandes. Valores de un nivel alto se denomina macrocitosis causada por 
anemia regenerativa, deficiencia de vitamina B12, muestras de sangre viejas (>24 horas), 
microcitosis  glóbulos rojos más pequeños a causa de deficiencia de hierro o vitamina B6, 





6. MCH – Hemoglobina Corpuscular Media  
Valoración de la cantidad de hemoglobina presente en un eritrocito, se obtiene dividiendo la 
cantidad de hemoglobina por el número de eritrocitos presentes en una muestra significa la 
cantidad de hemoglobina que tiene un eritrocito, en promedio. Hipercromía los glóbulos rojos 
tienen más hemoglobina de lo normal presenta un color rojizo más intenso, hipocromía se 
reconoce por la presencia de eritrocitos pálidos se presenta en casos de deficiencia de hierro o 
cobre, ancylostomiasis y otras nematodiasis y en infecciones graves de ectoparásitos. (60) 
7. CGMH- Concentración de Hemoglobina Corpuscular Media  
La hemoglobina corpuscular media indica la concentración promedio de hemoglobina en los 
eritrocitos, mide el volumen de la masa de eritrocitos que corresponde a la hemoglobina. 
Nivel alto conocido como hipercromasia por pérdida del volumen celular, y en un nivel bajo 
hipocromasia los eritrocitos contienen menos hemoglobina por medida de volumen. (59) 
8. Plaquetas 
Las plaquetas o trombocitos son pequeños fragmentos citoplasmáticos, irregulares, carentes 
de núcleo, de 2-3 µm de diámetro, la vida media de una plaqueta oscila entre 8 y 11 días. Las 
plaquetas desempeñan un papel fundamental en la hemostasia iniciando la formación de 
coágulos o trombos. Si el número de plaquetas es demasiado bajo, puede ocasionar 
una hemorragia excesiva, si el número de plaquetas es demasiado alto, pueden formarse 
coágulos sanguíneos y ocasionar trombosis, los cuales pueden obstruir los vasos sanguíneos y 
ocasionar un accidente cerebrovascular. (61) 
Tabla 8. Alteraciones Cuantitativas – Plaquetas. 
Nivel alto de Plaquetas Nivel bajo de Plaquetas 
Trombocitos.  
Excesivo número de plaquetas en la sangre: 
Causada por: 
 Cáncer, infecciones, trastornos 
inflamatorios 
 Deficiencia de hierro 
 Anemia hemolítica- Traumatismo  
 
Trombocitopenia. 
La médula ósea produce escasa cantidad de 
plaquetas, destruyen o se acumulan en el 
interior del bazo aumentado de tamaño. La 
principal causa problemas del sistema 
inmunitario. 
 Fármacos (cefalosporina, penicilina, 
fenobarbital, diazepan, heparina) 
 Leucemia - Rickettsia  
 Infecciones víricas: Parvovirus. 




6.8.2.2. Serie Blanca. 
1. Glóbulos Blancos o Leucocitos. 
Son parte del sistema inmunitario, encargadas de defender al organismo de las infecciones y 
ayudar a eliminar residuos y desechos de los tejidos. Se producen y se almacenan en la 
médula ósea,  salen a la sangre cuando el organismo los necesita. Son células con núcleo, 
mitocondrias y otros orgánulos celulares. Son capaces de moverse libremente mediante 
pseudópodos, su tamaño oscila entre los 8 y 20 μm (micrómetros), su tiempo de vida varía 
desde algunas horas, meses y hasta años. (58) 
Tabla 9. Alteraciones Cuantitativas – Leucocitos. 
Nivel alto de Leucocitos Nivel bajo de Leucocitos 
Leucocitosis. 
Leucocitos altos, casi siempre se debe a 
infección, pero también se elevan en casos 
de  estrés o leucemia. Causas: 
 Reacción a un medicamento que 
aumenta la producción de glóbulos 
blancos como pueden ser 
corticosteroide y epinefrina. 
 Trastorno del sistema inmunitario que 
aumenta la producción de glóbulos 
blancos como la artritis 
Leucopenia. 
Un recuento bajo de leucocitos  debilita el 
sistema inmune y con ello expuestos a 
problemas de infecciones generalmente 
virales. Consecuencias: 
 Aumento de corticoides endógeno  
 Estrés prolongado  
 Enfermedades víricas (parvovirus, 
moquillo, hepatitis vírica, peritonitis 
infecciosa  
 
Fuente. (Vietto. 2001) 
6.8.2.2.1. Clasificación de los Leucocitos: 
*Granulocitos: 
Son el tipo más común de glóbulos blancos, con una proporción alrededor del 70-75 % del 
total de glóbulos blancos. La razón del nombre de este tipo de células es por el contenido de 
pequeños y visibles gránulos dentro del citoplasma, claramente observables bajo el efecto de 
coloración mediante tintes. Los granulocitos se pueden subdividir en: (60) 
1. Neutrófilos. 
 Son granulocitos predominantes se forman de 4 a 6 días en la médula ósea, circulan 
temporalmente en el flujo sanguíneo periférico, se marginan en las paredes de los vasos 
sanguíneos y al interior de los tejidos, tiene un diámetro aproximadamente de 10 a 15 µm, 




El tiempo de vida media en perros es normalmente de 6 a 12 horas. Su función es la defensa 
contra la invasión de los tejidos por microorganismos, eliminar bacterias, pero también puede 
causar daño o participar en la destrucción de hongos, algas o virus. Forma una parte esencial 
del sistema inmune innato. (61) 
Tabla 10. Alteraciones Cuantitativas – Neutrófilos 
Nivel alto de Neutrófilos Nivel bajo de Neutrófilos  
Neutrofilia. 
Aumento del número de neutrófilos, tipo de 
glóbulos blancos que ayudan al organismo a 
combatir las infecciones y curar lesiones. 
Causas: 
 Procesos Infamatorios o Infecciones agudas  
 Estrés, miedo, ejercicio. 
 Traumatismo, Necrosis, Neoplasia 
 Enfermedad inmunomediada  
Neutropenia. 
Reducción del recuento de neutrófilos, si es 
severa aumenta el riesgo y la gravedad de las 
infecciones bacterianas y micòticas. Como 
posibles causas  una inmunodeficiencia, 
fármacos mielosupresores, anorexia, cuadros 
entéricos, etc. Pueden pasar inadvertidos los 
síntomas focales de infección, pero hay fiebre 
durante la mayoría de las infecciones graves. 
Fuente. (Alan H. 2003) 
2. Eosinófilos. 
Se caracteriza por tener gránulos citoplasmáticos normalmente son abundantes, pequeños y 
redondos, el núcleo es lobulado, tiene un tamaño de 12 a 15 µm de diámetro. Requieren de 2 a 
6 días para formarse en la médula ósea, raramente fagocitan pero tienen la capacidad de 
producir moduladores como antihistamínicos, profibrinolisina, participa en los procesos de 
cicatrización. Función de engullir partículas extrañas y provocar reacciones alérgicas. (55) 
Tabla 11.Alteraciones Cuantitativas – Eosinófilos. 
Nivel alto de Eosinófilos Nivel bajo de Eosinófilos 
Eosinofilia.  
Se asocia a varias causas; la más frecuente y 
primera sospecha es la parasitosis. El daño tisular 
que produce el parásito (endo - ecto) da lugar a un 
proceso inflamatorio mediado por los mastocitos, 
cuya degranulación, con la liberación de factores 
quimiotácticos, atrae a los eosinófilos, en alergias 
son los culpables de reconocer como extrañas y 
atacar a partículas inofensivas y provocar 
reacciones alérgicas de distintos tipos, algunos 
tumores como los mastocitomas y linfomas se 
asocian a un elevado recuento de eosinófilos. 
Eosinopenia. 
Es el descenso porcentual de los eosinófilos  
puede observarse en el síndrome de 
Cushing, en infecciones sanguíneas 
(septicemia) y en el tratamiento con 
corticoesteroides, en el caso de estrés 
prolongado. Sin embargo, un bajo número 
de eosinófilos no suele causar problemas 
debido a que otras partes del sistema 
inmunitario compensan adecuadamente esta 
alteración.  






Pequeños y redondos, con un número de gránulos citoplasmático variables, se forman en la 
médula ósea, núcleo grande y ligeramente lobulado en forma de cinta, poseen un tamaño de 
12 a 20 µm de diámetro. Los basófilos no son fagocíticos. Su aumento o disminución puede 
ser a causa de alteraciones a estados patológicos aunque también puede presentarse en 
condiciones fisiológicas. Los basófilos constituyen un porcentaje muy bajo de la población 
total de leucocitos circulantes, en perros es raro observar basófilos en un recuento diferencial 
manual de leucocitos. (54) 
Tabla 12. Alteraciones Cuantitativas – Basófilos  
Nivel alto de Basófilos Nivel bajo de Basófilos 
Basofilia. 
Aumento, con relación al valor máximo, 
en el recuento absoluto.La basofilia se 
observa rara vez y cuando se presenta, 
siempre lo hace junto con la eosinofilia. 
Puede encontrarse de manera secundaria  
alergias, dirofilariosis, mastocitosis 
sistémica, leucemia basofìlica. 
Basopenia. 
La disminución en el número de basófilos 
puede producirse como respuesta a una 
tirotoxicosis, a reacciones de 
hipersensibilidad aguda, infecciones, 
estrés.  
 
Fuente. (Romero. A. 2006) 
*Agranulocitos o leucocitos mononucleares: 
Son células sanguíneas que carecen de gránulos específicos, son mononucleares y tienen el 
núcleo más grande que los granulocitos, no presentan gránulos en su citoplasma. Tampoco 
disponen de una cobertura de membrana, propia de los granulocitos. Se pueden clasificarse 
en: 
1. Monocitos. 
Células grandes con una morfología ameboidea, se originan en la médula ósea, están poco 
tiempo en circulación de 2-3h y luego pasan a los tejidos convirtiéndose en macrófagos donde 
duran meses, células epiteloides o células inflamatorias gigantes multinucleadas, tiene un 
tamaño de 15 a 20 µm, su aumento sugiere una inflamación crónica se eleva casi siempre por 
infecciones originadas de parásitos o virus. Su función principal es la de fagocitosis y 
regulación de la respuesta inflamatoria por medio de la liberación de mediadores 
inflamatorios, intervienen en el procesamiento de antígenos para su presentación a linfocitos y 




Tabla 13. Alteraciones Cuantitativas – Monocitos 
Nivel alto de Monocitos Nivel bajo de Monocitos 
Monocitosis: 
El nivel elevado de monocitos suele 
ser síntoma, de una infección, 




Cuando hay una baja presencia de 
monocitos, el sistema inmunitario está 
debilitado. Esto se produce, por lo 
general en  proceso infeccioso. Sin 
embargo, puede estar relacionado con 
tratamientos de quimioterapia o con 
problemas en la  médula ósea. 
Fuente. (Voigt G.2011) 
 
2. Linfocitos. 
Los linfocitos de la sangre periférica pueden originarse tanto en la médula ósea como en el 
timo, en perros sanos los linfocitos derivan aproximadamente un 70% del timo y un 30% de la 
médula ósea, tienen un tamaño de 9-12 µm. Viven desde 12 horas hasta algunos años, 
participan en la inmunidad celular y humoral, elaboran moduladores celulares como las 
linfoquinas e interferón pero no efectúan fagocitosis. (61) 
Tabla 14.Alteraciones Cuantitativas – Linfocitos. 
Nivel alto de Linfocitos  Nivel bajo de Linfocitos  
Linfocitosis  
Ayudan a combatir las enfermedades, por lo 
tanto es normal que la cantidad de linfocitos 
aumente temporalmente después de una 
infección. Se da en la mayoría de las 
enfermedades víricas y enfermedades 
bacterianas crónicas. 
Cabe destacar que sobre todo en perros la 
vacunación provoca una linfocitosis 
moderada durante el periodo pos vacunal. 
Infecciones crónicas con estímulo antigénico 
prolongado (leishmaniosis, babesiosis, 
ehrlichiosis) 
Linfopenia. 
Suele aparecer como consecuencia de un 
aumento de corticoides endógeno (típico 
de estrés, con neutrofilia y linfopenia) o 
exógeno, por estrés prolongado o por 
enfermedades víricas que conllevan 
aplasia medular (acompañándose de 
leucopenia generalizada), como por 
ejemplo en casos de parvovirosis canina, 
enfermedades inmunosupresoras como 
anemia hemolítica inmunomediada y el 
lupus eritematoso sistémico, desnutrición 
grave.  
 





7. VALIDACION DE HIPÓTESIS 
HI = Con la investigación realizada se logró validar la hipótesis afirmativa mediante la 
valoración de raspados cutáneos iniciales y finales de los pacientes, y un estudio de los 
valores de las células sanguíneas en el tratamiento testigo, tratamiento 1 y tratamiento2, a los 
0, 15 y 21 días de cada uno respectivamente. Se comprueba que la apitoxina inmunomodula 
los parámetros sanguíneos a lo largo del proceso investigativo encontrando valores 
significativos. 
8. METODOLOGÍA 
8.1. Método Experimental 
Método en el que el investigador se encarga de manipular una o más variables de estudio, para 
delimitar relaciones entre ellas, en este método se recopila datos para comparar las 
mediciones de un grupo experimental siendo el mismo aquel que nos induce al 
descubrimiento de una teoría por medio de experiencias, procedimiento, manipulación, y 
operaciones de control de tal forma que proporcionen información no ambigua sobre el 
fenómeno que se trata de estudiar en base de la utilización de los experimentos que realiza la 
investigadora, sirve para comprobar y demostrar la hipótesis sobre un hecho o 
acontecimiento.(63) 
El método experimental permitió conocer con exactitud si la inoculación directa de apitoxina 
natural tuvo efectividad como inmunomodulador en los parámetros sanguíneos.  
8.1.1. Técnica de Observación. 
Como técnica de investigación la observación elemento fundamental de todo proceso 
investigativo,  desde la selección de los pacientes, verificación de las lesiones, raspados 
cutáneos, administración de apitoxina, cambios físicos,  obtención de muestras, pruebas de 
laboratorio, obteniendo los datos que arroja la investigación. 
 8.1.2. Instrumentos de Investigación  
a. Fichas Clínicas. 
Utilice una ficha clínica donde se anotaron los datos  de cada paciente para llevar un registro 
documental de todos los datos que se obtuvieron durante el proceso de investigación. 
b. Ficha Dermatológica.  





c. Exámenes de Laboratorio (Hemograma).  
Para determinar los valores de las células sanguíneas (Glóbulos Rojos- Glóbulos Blancos) 
durante este estudio.   
8.2. Selección de pacientes (Canis Lupus Familiaris). 
Los 15 caninos para la investigación fueron seleccionados de diferentes clínicas veterinarias y 
albergues, pacientes adultos, medianos de diferente raza (pitbull, french, mestizo) edad y 
sexo, se realizó una adecuada anamnesis, revisión del estado físico del animal, los hábitos de 
vida y los antecedentes de la mascota, se observó las partes del cuerpo si presenta  pérdida de 
pelo, enrojecimiento o inflamación de la piel, formación de costras, entre otros signos y 
síntomas, información necesaria para un diagnóstico clínico efectivo la misma que fue 
confirmada con un correcto análisis e interpretación de las muestras recogidas, dependiendo 
en gran parte de la técnica utilizada para tomarlas. 
8.3. Exámenes de laboratorio a realizar. 
Para el diagnóstico de sarna demodécica se realizó un  raspado cutáneo profundo, después de 
su análisis se realiza un  hemograma a los 0, 15 y 21 días del tratamiento, los mismos que 
fueron enviados al laboratorio para determinar valores cuantitativos de las células sanguíneas. 
8.4. Toma y Envió de muestras. 
8.4.1. Raspado Cutáneo Profundo. 
Se realiza al inicio y al final del tratamiento para determinar si es sarna demodécica canina, 
utilizando el siguiente protocolo. 
 Rasurar el pelo de la zona que se va a raspar, 
 Humedecer la hoja de bisturí en glicerina o aceite mineral para impedir que el material se 
seque. 
 Arrastrar el bisturí  en sentido del crecimiento del pelo mediante movimientos cortos y 
repetidos   en las zonas más  afectadas del cuerpo. 
 Impregnar el borde de la hoja de bisturí  hasta provocar el sangrado capilar.  
 El material recogido con la hoja de bisturí se coloca en el frasco de muestra de heces  
esterilizado. 
 El transporte de las muestras al laboratorio se realizó en una caja de cartón para que se 




8.4.2. Examen de  Sangre. 
Se obtuvieron un total de tres muestras por animal. La primera se recolectó antes de iniciar el 
tratamiento, la segunda a los 15 días después de la picadura de abeja y la última a los 21 días 
posterior a la picadura. Para ello, con una jeringa de 3 ml se extrajo sangre de la vena cefálica 
del miembro anterior derecho o izquierdo, mientras el animal es sujetado, la vena se ocluye 
con la mano o una banda de hule, alrededor del brazo. Con una mano se sujeta el brazo, 
mientras que con la otra se sostiene una aguja adherida a una jeringa. La aguja se inserta 
dentro de la vena, al mismo tiempo que se ejerce un leve vacío en la jeringa, y se extrae la 
cantidad necesaria,  depositando 1 ml en un tubo con anticoagulante EDTA para enviarlas al 
laboratorio con las respectivas características del paciente, se utilizó un cooler con gel 
refrigerante para conservar la muestra. 
La obtención de una muestra en buenas condiciones dependerá de la asepsia, la sujeción del 
paciente, la técnica para la extracción de sangre así como también la manipulación y remisión 
de la muestra. Por estas razones se deben seguir ciertas normas básicas:  
 Usar aguja hipodérmica: Calibre 23 a 25 mm; Longitud 1 a 1 ½ pulgadas, jeringas, tubos 
vacutainers tapa lila, rotulados respectivamente. 
 Utilizar los métodos de sujeción apropiados.  
 No producir estasis prolongado en la vena.  
 No absorber la sangre con mucha rapidez, dejando que la sangre pase suave y lentamente.  
 No sacudir bruscamente la sangre una vez extraída.  
 Mantenerla en refrigeración  en un periodo máximo de  24 horas  
8.5. Baños medicados en los pacientes. 
Se realizó tres baños cada 4 días para cada grupo de pacientes caninos con sarna demodécica.  
 Antes de empezar con su respectivo baño rasuramos la parte afectada. 
 Humedecer con agua templada, ni fría ni caliente. 
 Aplicar el Shampoo a base de clorhexidina al 1% debido a su acción antiséptica, 
bactericida y fungicida. 
 Se dejó actuar durante 5 minutos. 
 Enjuagar, debe quedar todo el pelaje libre de shampoo. 
 Dejar que se sacuda, secarlo muy bien con la toalla, para un secado rápido, utilizamos 




8.6. Abejas Utilizadas. (Apis Mellifera) 
Las abejas Apis mellifera fueron propinadas de una colmena de la parroquia Unamuncho 
perteneciente al cantón Ambato provincia de Tungurahua, para la captura se utilizó un frasco 
y miel  en su interior, ubicando dicho frasco cerca de la entrada de la colmena, donde las 
abejas entraban libremente, fueron capturadas un día antes de ser utilizadas, manteniéndolas 
en el frasco con miel, flores, panela o azúcar.  
8.7. Método de inoculación de la apitoxina. 
Antes de la inoculación realizamos la desinfección de la región ventral cerca de la línea alba 
utilizando alcohol antiséptico. Se inoculó la apitoxina natural de las abejas Apis mellifera de 
manera directa (picadura de la abeja con una aproximación de 0.3 µg) 6 picaduras por cada 
sesión, por tres aplicaciones  en el tratamiento T1 cada 24 horas, en el tratamiento T2 cada  48 
horas. Las abejas se sacó con ayuda de  una pinza metálica cogidas por el tórax para provocar 
la picadura se introduce el aguijón en la zona, una vez que la abeja depositó su glándula de 
veneno en un lapso de tres segundos posterior a ello se retiró el aguijón de la piel sin tocar la 
glándula. 
 8.8. Distribución de los caninos en el experimento 
Tabla 15. Tratamientos. 
Testigo Tratamiento 1 Tratamiento 2 
BAÑO C/4 días 
(Shampoo a base de 
Clorhexidina ) 
BAÑO C/4 días 
(Shampoo a base de 
Clorhexidina ) 
BAÑO C/4 días 
(Shampoo a base de 
Clorhexidina ) 
   
 5 Pacientes 5 Pacientes 
5 Pacientes APITOXINA 
3 aplicaciones C/24 h 
APITOXINA 
3 aplicaciones  C/48 h 
     
Fuente. Directa. 
La presente investigación se realizó con 15 pacientes caninos domésticos adultos medianos de 
diferente sexo y raza distribuidos en dos tratamientos y un grupo testigo, asignando cinco 
pacientes para cada uno respectivamente, en el tratamiento testigo (T0) se realizó baños 
medicados con shampoo a base de clorhexidina al 1% cada 4 días, el tratamiento 1 (T1), se 
aplicó apitoxina natural de manera directa (picadura de abeja) cada 24 horas complementando 




apitoxina natural se aplicó en periodos de 48 horas, conjuntamente con los baños medicados 
cada 4 días por tres aplicaciones. 
Se realizó dos raspados cutáneos profundos al inicio y al finalizar el tratamiento  por cada 
paciente canino, posterior a ello se obtuvo tres muestras de sangre para el análisis de las 
células sanguíneas (Glóbulos rojos y Glóbulos Blancos), una al inicio del tratamiento, a los 15 
y 21 días a causa de la respuesta inmunológica varía según el organismo de cada paciente  
El análisis de los resultados obtenidos se valoran cuantitativamente mediante el estudio de los 
valores de referencia  con el tratamiento testigo, tratamiento 1 (T1) y tratamiento 2 (T2) según 
la variación de los valores de las células sanguíneas (Glóbulos Rojos y Glóbulos blancos). 
Finalizada la investigación se efectuó el análisis de los datos obteniendos, mayor diferencia en 




9.- ANÀLISIS Y DISCUSIÓN DE RESULTADOS.   
9.1. Raspado Cutáneo Profundo antes y después del tratamiento con Apitoxina 
Tabla 16. Resultados – Raspado Cutáneo. 
T0/TESTIGO ANTES DESPUÈS 
T0-1 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
T0-2 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
T0-3 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
T0-4 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
T0-5 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
 
T1/24H ANTES DESPUÈS 
T1-1 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Negativo 
T1-2 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
T1-3 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Negativo 
T1-4 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Negativo 
T1-5 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
 
T2/48H ANTES DESPUÈS 
T2-1 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Negativo 
T2-2 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Positivo 
T2-3 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Negativo 
T2-4 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Negativo 
T2-5 Demodex canis  
Positivo 
Demodex canis  
Negativo 
Fuente: Directa 








En la tabla 16. Se evidencia  los resultados obtenidos correspondiente a los raspados cutáneos 
profundos  al inicio del experimento en los caninos de los tres grupos, todos los resultados 
fueron positivos a demodex canis, en el grupo testigo el 100% de los caninos resultaron 
positivos después de  la investigación; en el tratamiento 1, el 60% fue negativo a demodex 
canis y un 40% positivo como respuesta al tratamiento; en el tratamiento 2, el 20%  positivo y 
un 80% negativo cabe recalcar  que la aplicación directa de apitoxina natural en combinación 
con el shampoo a base de clorhexidina al 1% fue favorable en el tratamiento 1 y 2,  pero con 
mejores efectos en el tratamiento 2 con la inoculación  de apitoxina cada 48 horas en  
comparación de la aplicación cada 24horas. La demodicosis canina es una dermatopatía de 
origen parasitario global de alta casuística en la clínica diaria de pequeños animales, hasta el 
2016 no existía tratamiento aprobado que proporcionará una remisión clínica que fuese 
considerado seguro por ser necesaria alta dosis y largos períodos, además de ser aceptable 
para los dueños de las mascotas. (Chávez. 2016) (64). Los principales tratamientos 
mencionados en la literatura para lograr niveles de efectividad para la demodicosis son los 
baños con Amitraz (García. et al, 2015) (65),  y el uso de lactonas macrocìclicas 
(milbemicina, moxidectina, ivermectina y doramectina) (Espinosa et al, 2014) (66), 
presentando estos una baja deficiencia contra la demodicosis en  adultos, (Mueller, 2011) 
(67), sin embargo estos medicamentos han demostrado un alto riego de toxicidad. El trabajo 
realizado por Fourie (2015) (68), a base de Fluralaner  cada 28 días se evidencio un 99.8% en 
la eliminación del ácaro, Chávez (2016) (64) a base de Afoxolaner a dosis de 2,5 mg/kg con 3 
administraciones con intervalos de 4 semanas  con una efectividad del tratamiento 99,4%, Six 
(2016) (69), evaluaron el uso de sarolaner vía oral obteniendo resultados del 97.1%. En el 
trabajo realizado se ha evidenciado el 80% de efectividad  en la mejoría clínica desde el 
primer control posterior a la instauración del tratamiento, de tal manera que este estudio se 
enfoca en la eliminación del ácaro así como también en encontrar una respuesta inmunitaria 










Grafico 1. Resultados Demodex canis  
 
 
Fuente: Directa  
 
 
En el Gráfico. 1 se observa el resultado favorable  del tratamiento 2  (T2) con aplicación 
directa de apitoxina natural correspondiente a un 80% de casos negativos y un 20% de caso 
positivos, seguido del tratamiento 1 (T1) con un 60% de casos negativos y 40% positivos, en 
el tratamiento testigo no presenta pacientes negativos, el 100% son casos positivos con una 
diferencia porcentual significativa, en el tratamiento T1 y T2 en comparación a la respuesta 
nula del tratamiento testigo a la eliminación y control del ácaro. Un factor directamente ligado 
al éxito de los tratamientos para demodicosis es el compromiso y responsabilidad de la 
persona encargada de la administración frecuente de los medicamentos comúnmente 
utilizados, siendo un problema que se evita al hacer el uso de apitoxina natural por su fácil 
administración, por su efecto prolongado y alta eficacia. Espinosa (2014) (66), menciona que 
la patogenia de la demodicosis es causado a que los caninos tienen una inmunodeficiencia 
mediada por células hereditarias específicas para ácaros que por sí misma relacionada a otro 
trastorno inmunosupresor origina la enfermedad. Con los datos obtenidos en esta 
investigación me permite recomendar la utilización de apitoxina en problemas de sarna 













     
9.2. Resultados del Hemograma 
 Análisis Grupo Testigo.  
Tabla 17. Resultados Hemograma - Grupo Testigo. 
  Hematocrito Hemoglobina Eritrocitos VGM MCH CGMH Plaquetas  
Identificación Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia Valor de Referencia 
  37.0 - 55.0% 12.0 - 18.0g/dL 5`500.000-8`500.000mm³ 60-76fL 19.5 - 24.5pg 32.0 - 36.0g/dL 200.000 - 500.000mm³ 




50.1       58.0**    55.0 
 
16.3       18.8**     17.9 
 
7`420.000  8`470.000   7`910.000 
 
 67.5        68.4        69.5 
 
 21.9        22.1       22.6 
  
  32.5       32.4     32.5 
 




29.7*    41.0        37.5 
 
9.8*       13.4      12.3 
 
5`350.000*  6`150.000 6`020.000 
 
 55.5*      66.6        62.2 
 
 18.3*     21.7        20.4 
    
  32.9       32.6     32.8 
 




23.0*    38.0        48.0 
 
7.6*      12.4      15.6 
 
4`670.000*  6`190.000 7`070.000 
 
 49.2*      61.3        67.8 
 
 16.2*     20.0        22.0 
      
  33.0       32.6     32.5 
 




38.5       52.3        49.0 
 
12.6     17.0       15.9 
 
6`070.000   7`420.000  7`170.000 
 
 63.4        70.4        68.3 
 
  20.7      22.9        22.1 
      
  32.7       32.5     32.4 
 




39.0      54.0        53.0 
 
12.5     17.5       17.4 
 
6`430.000   7`450.000  7`570.000 
 
 61.8        72.4        70.0 
 
 19.4       23.4        22.9 
      
  31.4*     32.4     32.8 
 
140.000*   270.000   350.000 
**Niveles elevados sobre el valor de referencia   *Niveles debajo del valor de referencia   
Fuente: Directa 
Elaborado por: Jazmina Basantes (2020)
  Leucocitos Neutrófilos  Linfocitos Monocitos Eosinófilos             Basófilos  
Identificación Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia 
  6.000 – 17.000  mm³ 3000 – 11500 mm³ 1000 – 4800mm³ 150 – 1350mm³ 100 – 1250mm³ 0 - 100mm³ 




14.600    17.800**  12.950 
 
  9782     11570**  7511 
  
 2044       4806**   4920** 
 
 876        534        389 
 
1898**  890    130 
   




14.900    12.500     13.100 
 
 11771**  7875    8384 
 
 1490       2625        2882 
 
894         625         262 
 
 745    1375** 1572** 
    




11.500    10.100     8.400 
  
 7590       7373      5880 
 
 1150       1616        1428 
 
690         303         252 
 
2070    808       840 
      




13.000    17.450    16.450 
 
8840      12.390    11350 
 
 1950        2792        3784 
  
520         174        658 
 
1690   2094**  658 
      




2.950*    5.900*     7.950 
 
 1740*     4484      5247 
 
  560*       1121     1749 
 
384         236        636 
 
266      59*       318 
     
    0               0            0 
**Niveles elevados sobre el valor de referencia   *Niveles debajo del valor de referencia 
52 
 
     
En el canino 1 del grupo testigo, al día 15 se determina un incremento en el hematocrito y 
hemoglobina, debido a una hemoconcentración como consecuencia de un mal procesamiento 
de la muestra. En el leucograma se aprecia una leucocitosis al día 15, debido al incremento en 
el número de eosinófilos como respuesta alérgica al problema cutáneo. Así mismo al día 15, 
se determinó neutrofilia con desviación a la derecha hasta el día 21 como consecuencia del 
proceso infeccioso, en el paciente 2 en el día 0 presenta un descenso del hematocrito y 
hemoglobina  como respuesta anemia deficiencia de hierro y el final del proceso de gestación, 
en el leucograma al día cero se valora la presencia de neutrofilia consecuencia del proceso 
inflamatorio, de igual manera en el día 15 una eosinofilia que persiste hasta el  día 21 por el 
daño tisular causado por ectoparásitos. Paciente 3 en el día 0  presenta una decadencia en la 
fórmula eritrocitaria con respuesta anemia microcìtica por deficiencia de hierro y por 
infestación de ectoparásitos conjuntamente con una  trombocitopenia  causada por problemas 
del sistema inmunitario. En el canino 4 al día 0 se determina un descenso de plaquetas, en el 
leucograma se  aprecia una eosinofilia como respuesta alérgica al problema cutáneo. Canino 5  
día 0, contenido reducido de hemoglobina acompañado de una trombocitopenia respuesta a 
problemas inmunitarios, en el leucograma una leucopenia al día 0 y 15  debido a la caída de 
los neutrófilos, linfocitos y eosinófilos a consecuencia del estrés prolongado y con ellos 
















     
 Análisis Tratamiento 1 (T1/24H) 
Tabla 18. Resultados Hemograma Tratamiento 1 (T1/24H) 
  Hematocrito Hemoglobina Eritrocitos VGM MCH CGMH Plaquetas  
Identificación Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia Valor de Referencia 
 37.0 - 55.0% 12.0 - 18.0g/dL 5`500.000-8`500.000mm³ 60-76fL 19.5 - 24.5pg 32.0 - 36.0g/dL 200.000 - 500.000mm³ 
  
Dia.0 - Dia.15 - Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 -       Dia.15 -      Dia.21 
 
Dia.0 -  Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -Dia.21 
 




42.5        52.0      58.0** 
 
 14.0      16.9     17.6 
 
6`610.000   7`378.000     8`210.000    
 
  64.2        70.4      70.6 
 
  21.1      22.9        21.4 
  
  32.9     32.5     30.3* 
 




36.6 *     39.1      47.0 
 
 12.0      12.8     15.3 
 
6`075.000    6`290.000    6`780.000    
 
  60.2        62.1      69.3 
 
  19.7       20.3      22.5 
    
 32.7      32.7     32.5 
 




52.3        53.0      57.0** 
 
17.1       17.2     8.5** 
 
7`420.000  7`680.000      8`080.000    
 
  70.4        69.0      70.5 
 
   23.0       22.3      22.8 
      
  32.6      32.4    26.2* 
 




49.1      61.0**    64.0** 
 
16.0     19.8**   20.7** 
 
7`280.000   8`680.000** 8`850.000**    
 
  67.4       70.2       72.3 
 
   21.9       22.8      23.3 
      
  32.5      32.4     32.3 
 




40.5       35.4 *    47.1 
 
13.2     11.3 *    15.3 
 
6`130.000    5`910.000   7`100.000    
 
  66.0       59.8*     66.3 
 
   21.5      19.1      21.5 
      
  32.5     31.9*    32.4 
 
 410.000    201.000    302.000 
**Niveles elevados sobre el valor de referencia   *Niveles debajo del valor de referencia   
 
Fuente: Directa 
Elaborado por: Jazmina Basantes (2020) 
  Leucocitos Neutrófilos  Linfocitos Monocitos Eosinófilos             Basófilos  
Identificación Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia 
 6.000 – 17.000  mm³ 3000 – 11500 mm³ 1000 – 4800mm³ 150 – 1350mm³ 100 – 1250mm³ 0 - 100mm³ 
  
Dia.0 -  Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -  Dia.21 
 
Dia.0 -   Dia.15 -  Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -Dia.21 
 
 Dia.0 -Dia.15-Dia.21 
 




5.000*     9.550      8.150 
 
   3250      4966        4726 
  
1350          3152         3016 
 
 250         1146      163 
 
   150         286      245 
   




13.500   13.900   18.250** 
 
  9720      9174     13870** 
 
1620          3614          2920 
 
675            417       182 
 
  1485**   695     1278** 
    




14.450    17.800**  16.850 
  
 10115   12920** 12469** 
 
1300          2040          3370 
 
1012         850       674 
 
   2023**  1190     337 
      




15.550    12.600      13.950 
 
  11818 **  8568     11020 
 
2332         3024          1954 
  
777           630       558 
 
   623         378       418 
      




11.700    12.850  20.400** 
 
  7722       8995   14484** 
 
 2340        2441          2448 
 
  936        772      1632** 
 
    702        642    1632** 
     
    0               0       204** 





En el paciente 1 del tratamiento T1 al día 0 y 15 se determina un descenso de plaquetas 
respuesta a un debilitamiento del sistema inmunológico y en el día 21 un incremento en el 
hematocrito como respuesta a deshidratación, miedo y excitación, el resultado del  
leucograma indica una leucopenia inicialmente respuesta del estrés prolongado, en el canino 2 
día 0, una decadencia de hematocrito como consecuencia de parásitos nematodos y cestodos 
de igual manera al día 21 un descenso en las plaquetas como respuesta de debilidad del 
sistema inmunológico, en el leucograma al día 0 se determinó eosinofilia con una desviación a 
la derecha hasta el día 21 como consecuencia del proceso infeccioso, de igual manera 
presento una leucocitosis debido al incremento en el número de neutrófilos y como respuesta 
a la problema cutáneo; paciente 3 al día 21 se determina un incremento de hematocrito y 
hemoglobina debido a una hemoconcentración como consecuencia de un mal procesamiento 
de la muestra, en el leucograma inicialmente se aprecia eosinofilia por presencia de 
ectoparásitos, leucocitosis al día 15 debido al incremento de neutrófilos persistente hasta el 
día 21, en el canino 4 al día 15 y 21 un incremento de hematocrito, hemoglobina y eritrocitos 
como respuesta de una deshidratación, miedo o excitación, en el leucograma  día 0 se aprecia 
una neutrofilia como consecuencia del proceso infeccioso, y finalmente en el canino 5  día 15  
se determina un descenso de hematocrito y hemoglobina como respuesta a una anemia 
microcìtica por insuficiencia de hierro, en el leucograma el día 21 se observa una leucocitosis 
debido al incremento de neutrófilos, monocitos, eosinófilos, basófilos  como respuesta 













 Análisis Tratamiento 2 (T2/48H) 
Tabla 19. Resultados Hemograma Tratamiento 2 (T2/48H) 
  Hematocrito Hemoglobina Eritrocitos VGM MCH CGMH Plaquetas  
Identificación Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia Valor de Referencia 
 37.0 - 55.0% 12.0 - 18.0g/dL 5`500.000-8`500.000mm³ 60-76fL 19.5 - 24.5pg 32.0 - 36.0g/dL 200.000 - 500.000mm³ 
  
Dia.0 - Dia.15 - Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 -       Dia.15 -      Dia.21 
 
Dia.0 -  Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 - Dia.15 -Dia.21 
 




40.8        42.0     56.0** 
 
13.3        13.7   18.2** 
 
6`150.000    7`570.000   7`910.000 
 
  66.3      55.4*    70.7 
 
21.6       18.0*     23.0 
  
  32.5       32.6       32.5 
 




31.6*     41.0     45.8 
 
10.4*    13.4     14.9 
 
5`540.000    6`180.000   6`660.000 
 
  57.0*     66.3      68.7 
 
18.7*    21.6        22.3 
    
 32.9        32.7      32.5 
 




38.7        40.3     29.5* 
 
12.6       12.9     8.8* 
 
6`250.000    6`410.000   5`330.000 
 
  61.9       66.8     55.3* 
 
20.1       20.1       16.5* 
      
 32.6        32.0     29.8* 
 




21.0*     32.0*   32.0* 
 
7.02*   10.5*   10.5* 
 
4`480.000*  5`390.000  4`970.000* 
 
  46.8*     59.3      64.3 
 
 15.6*     19.4       21.1 
      
  33.4       32.8       32.8 
 




27.0*     41.0     50.5 
 
  9.1*    13.4     16.4 
 
5`090.000    6`390.000   7`520.000 
 
  53.0*     64.1      67.1 
 
 17.8*     20.9       21.8 
      
  33.7        32.6      32.4 
 
215.000  180.000*   311.000 
**Niveles elevados sobre el valor de referencia   *Niveles debajo del valor de referencia   
 
Fuente: Directa 
Elaborado por: Jazmina Basantes (2020)
  Leucocitos Neutrófilos  Linfocitos Monocitos Eosinófilos             Basófilos  
Identificación Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia: Valor de Referencia 
 6.000 – 17.000  mm³ 3000 – 11500 mm³ 1000 – 4800mm³ 150 – 1350mm³ 100 – 1250mm³ 0 - 100mm³ 
  
Dia.0 - Dia.15 - Dia.21 
 
 Dia.0 - Dia.15 - Dia.21 
 
Dia.0 -  Dia.15 -  Dia.21 
 
Dia.0 -Dia.15 -Dia.21 
 
Dia.0 -Dia.15 -Dia.21 
 




4.300*    10.150     7.900 
 
   3569      6800      4661 
  
 301*         2538           1817 
 
 129*       406         474 
 
    258         406         948 
   




7.850      7400        9.750 
 
   5417     4884       6045 
 
1648         2072            3022 
 
 549         370         390 
 
    236          74*        293 
    




3.450*     5.200*    10.700 
  
  1380*    3380       7276 
 
1518          936*          2140 
 
 449         468        1070 
 
    103         364         214 
      




4.700*    13.200     10.000 
 
  2538*    7260       7300 
 
1645         3828           2000 
  
 376          264        400 
 
    141        1848        300 
      




4.550*    8.200       13.400 
 
  2412*    5166      11122 
 
 1774        2132           1876 
 
 273          410        402 
 
      91*        492         0* 
     
       0             0            0 





En el paciente 1 del tratamiento 2 al día 21 presenta un incremento de hematocrito y 
hemoglobina debido a una hemoconcentración como respuesta de un mal procesamiento de la 
muestra, en el leucograma al día 0 presenta leucopenia, linfopenia y monocitopenia a causa 
del debilitamiento del sistema inmunológico expuesto a problemas infecciosos, en el canino 2 
al día 0 una decadencia de hematocrito y hemoglobina consecuencia de una anemia 
microcìtica por insuficiencia de hierro de igual manera en el día 15 presencia de 
trombocitopenia respuesta a problemas del sistema inmunológico, en el leucograma se valora 
un eosinopenia al día 15 en respuesta a un estrés prolongado, canino 3 día 21 una decadencia 
de hematocrito y hemoglobina consecuencia de una anemia microcìtica por insuficiencia de 
hierro conjuntamente con una trombocitopenia que persiste en los días de tratamiento, en el 
leucograma día 0  se identifica una leucopenia que persiste hasta el día 15 consecuencia de 
una neutropenia y linfopenia a causa de estrés prolongado, paciente 4 una decadencia de 
hematocrito y hemoglobina en los días de tratamiento consecuencia de una anemia 
microcìtica por insuficiencia de hierro juntamente con una trombocitopenia, en el leucograma 
día 0 se identifica una leucopenia consecuencia de una neutropenia por el proceso infeccioso, 
en el canino 5 día cero  se determina un descenso de hematocrito y hemoglobina  respuesta de 
anemia microcìtica por insuficiencia de hierro, seguida de una trombocitopenia al día 15 por 
problemas del sistema inmunitario, en el leucograma día 0 se evalúa una leucopenia, 
neutropenia, eosinopenia debido a una debilidad  del sistema inmunológico  y con ello 





9.3. Evaluación de las lesiones de los Pacientes en Estudio 
 
Tabla 20.  Evolución de Lesiones - Grupo Testigo 
 
Fuente: Directa 










                                                              Evolución de Lesiones - Grupo Testigo  















*Alopecia Parcial Dorso-Grupa – Cuello Dorso – Cuello Dorso – Cuello 
*Eritema  Dorso- Grupa – Cuello Dorso – Cuello Persiste 
*Hiperpigmentaciòn Grupa- Dorso Grupa- Dorso  Dorso 
Tamaño/Lesión 9cm 8cm 8cm 
*Alopecia Parcial Brazo -Tórax – Codo Brazo -Tórax – Codo Persiste 
*Eritema  Grupa – Cuello Grupa – Cuello Grupa – Cuello 
*Pápula En el área ventral  En el área ventral  En el área ventral  
Tamaño/Lesión 7cm 7cm 7cm 
*Alopecia Parcial Orejas -Pecho – Brazos Pecho – Brazos Pecho – Brazos 
*Eritema  Orejas- Pecho- Brazos Brazos- Pecho Perdura 
*Costras Brazos- Orejas Brazos- Orejas Brazos 
Tamaño/Lesión  5cm 5cm 5cm 
*Alopecia Parcial Orejas -Pecho Orejas -Pecho Persiste 
*Eritema  Orejas- Extremidades. P Orejas- Extremidades. P Orejas- Extremidades.P  
*Costras Orejas Orejas Persiste 
Tamaño/Lesión  5cm 5cm 5cm 
*Alopecia Parcial Dorso –Grupa- Brazos Dorso –Grupa- Brazos Persiste 
*Eritema  Grupa –Brazos  Grupa –Brazos  Grupa –Brazos  
*Costra Dorso Dorso Persiste 





T0.1; Dia.0, Alopecia pérdida parcial  de pelaje y eritema o enrojecimiento en el dorso, grupa 
y cuello, causando prurito (3/10) leve más frecuente, juntamente con hiperpigmentaciòn  en el 
dorso, se identifica el  tamaño de la lesión  con  9cm, Día 15, 21 continuidad de la pérdida de 
pelo en el dorso y cuello acompañado de eritema con hiperpigmentaciòn en la grupa y el 
dorso, con 8cm sin ninguna evolución o cambio; T0.2. Día 0,15, 21, alopecia parcial brazo, 
tórax y codo, eritema en grupa y cuello, pápulas en el área ventral y en lo que respecta al 
tamaño de la lesión 7cm la misma que persiste en los días de tratamiento, se puede observar 
pérdida de peso en el paciente ; T0.3 día 0, en la revisión presenta alopecia, eritema en orejas 
pecho y brazo, conjuntamente con costras en los brazos y orejas, inicialmente con un tamaño 
de la lesión de 5cm, Día 15 y 21 pérdida de pelo localizada en pechos, brazos con presencia 
de eritema y costras en los brazos y orejas sin cambios en las lesiones con 5cm; T0.4 en la 
exploración dermatológica en el día 0,15,21 presenta alopecia en orejas, pecho, eritema con 
presencia de prurito (2/10) leves episodios ocasionales, en las orejas y extremidades 
posteriores, costras en la región de las orejas, con un tamaño de 5cm las mismas lesiones que 
persiste durante el tratamiento;T0.5 Día 0,15,21 en la exploración encontramos áreas 
desprovistas de pelo en el dorso, grupa y brazos, presencia de eritema en brazos y grupa y 
















Tabla 21. Evolución de Lesiones – Tratamiento1 (T1/24H) 
 
Fuente: Directa 






                                                              Evolución de Lesiones - (T1/24H)  













































*Eritema  Cara – Corvejón-Espacios 
Interdigitales 
Espacios Interdigitales-Cara ------ 
*Hiperpigmentaciòn Cara-Orejas Cara La piel regresó a su color 
normal 
Tamaño/Lesión 6cm 3cm 0cm 
*Alopecia Parcial Grupa -Dorso –Antebrazo-
Pecho 
Grupa –Dorso-Pecho Dorso- Grupa 
*Eritema  Grupa -Dorso – Antebrazo Grupa -Dorso  -------- 
*Costra Grupa-Dorso Dorso -------- 
*Hiperpigmentaciòn  Grupa-Dorso Dorso La piel regresó a su color 
normal  
Tamaño/Lesión 8cm 4cm 2cm 
*Alopecia Parcial Cuello – Brazos-Pecho-
Antebrazo-Espacios 
Interdigitales- Pie 











*Costras Pie- Brazos Pie ---------- 
Tamaño/Lesión  4cm 2cm 0cm 












*Costras                   Pie Pie ---------- 
Tamaño/Lesión  8cm 5cm 0cm 
*Alopecia Parcial Cara-Pecho- Corvejones- 
Brazos- Patas  
Cara-Pecho- Corvejones  Corvejones 
*Eritema  Mejillas- Corvejones-Brazos   Mejillas- Corvejones   ------------- 
*Hiperpigmentaciòn Brazos Brazos La Piel regreso a su color 
normal 





T1.1. En el día 0, en la exploración presenta alopecia en el cuello, brazos, pecho, antebrazo, 
espacios interdigitales, y pie, eritema o enrojecimiento de la piel en cara, corvejones, espacios 
interdigitales, ocasionando prurito leve más frecuente en escala (4/10), hiperpigmentaciòn en 
cara y orejas, al evaluar la inflamación cutánea del paciente una lesión de 6cm; causando 
pérdida de peso, Día 15, presenta cambios en las zona desprovistas de pelo en la grupa, 
espacios interdigitales y pierna, eritema en los espacios interdigitales con una evolución 
notoria, y prurito en episodios ocasionales, hiperpigmentaciòn en la región de la cara, y una 
disminución de la lesión de 3cm; Día 21,crecimiento paulatino del pelaje en las en la zona 
piernas, la piel regresa a su color normal con la terapéutica esto se ha ido corrigiendo y 
mejorando la salud del pelaje en general comparando con la evolución del inicio de estudio; 
T1.2. Dia.0, inicialmente presenta alopecia en grupa, dorso, antebrazo y pecho, con presencia 
de piel seca, acompañada de eritema en la zona del dorso, grupa y antebrazo, conjuntamente 
con costras e hiperpigmentaciòn  en la  grupa y el dorso, una lesión inicial con 8cm, Día 15 
disminución de alopecia en la grupa dorso y pecho, presencia de enrojecimiento en el grupa y 
el dorso, con costras e hiperpigmentaciòn en el dorso, lesión de 4cm se nota mejoría 
comparando con su estado inicial, Día 21, en la parte del dorso y grupa el pelaje se encuentra 
en fase de  crecimiento, la piel regreso a su color normal, con una lesión de 2cm  cambios en 
la salud del pelaje del paciente; T1.3 Día 0 pérdida de pelo en la zona del cuello, brazo, 
antebrazo, pecho, espacios interdigitales y pie, presencia de eritema mejillas, cuello, pecho, 
antebrazo, espacios interdigitales y pie, con engrosamiento de la piel, prurito presente (4/10) 
leve más frecuente en escala de evolución del paciente ,costras en   la región de brazos y pie, 
inicialmente la lesión presenta un tamaño de 4cm, Día 15 progreso paulatino de alopecia  en 
las zonas del cuello, pecho, espacios interdigitales, pie, presencia de eritema en el cuello, 
espacios interdigitales y pie con un avance favorable en las zonas afectadas, con disminución 
de prurito,  acompañado de costras en la región del pie, Dìa, 21 fase de crecimiento del pelaje  
a nivel de las zonas afectadas pero de manera progresiva en el pie como resultado favorable 
con la terapéutica cambiando el estilo de vida del paciente; T1.4, Día 0, en la revisión inicial, 
pérdida generalizada del pelaje, en la exploración dermatológica presenta  eritema y piel 
escamosa en la parte de los antebrazos, corvejones, espacios interdigitales, pie, prurito (3/10) 
en escala de evolución del paciente,  costras en el pie, el rango de a lesión inicialmente 8cm, 
Día 15, presentó una mejoría en las zonas afectadas con alopecia, evolución y disminución en 
corvejones y espacios interdigitales, persistencia de costras a nivel del pie, lesión 5cm, Día 





diferentes regiones, pérdida de costras, avance y progreso favorable en comparación con la 
evaluación realizada al inicio del estudio; T1.5, Día 0, alopecia localizada en la región de 
cara, pecho, corvejones, brazos y pie, acompañada de eritema inicialmente en la región de las 
mejilla, corvejones y brazos, con presencia de prurito leve más frecuente (3/10),  
hiperpigmentaciòn en los brazos, evaluado de acuerdo al diámetro de la lesión 5cm, Día 15, 
disminución de pérdida de pelaje en cara, pecho, corvejones, eritema en mejillas y corvejones, 
con un descenso  (2/10) leve en episodios ocasionales, hiperpigmentaciòn que persiste en 
brazos, una recuperación de la lesión de 3cm, Día 21, en fase de crecimiento del pelaje en los 






















Tabla 22. Evolución de Lesiones – Tratamiento2  (T2/48H) 
                                            Evolución de Lesiones - (T2/48H)  
Identificación  Lesiones Día. 0 Día. 15  Día. 21 
 
 













*Alopecia Parcial Orejas- Brazo-Pecho-Cuello  Brazo-Cuello  Brazo 
*Eritema  Orejas- Pecho-Brazo  Pecho ---------- 
*Costra Brazo-Orejas Orejas --------- 
Tamaño/Lesión 4cm 2cm 0cm 
*Alopecia Parcial Dorso-Grupa-Brazo Dorso-Grupa Dorso-Grupa 
*Eritema  Dorso-Grupa-Brazo Grupa-Brazo Grupa 
*Hiperpigmentaciòn Grupa  Grupa  ---------- 




*Eritema  Orejas- Pecho- Brazos Brazos- Pecho ---------- 
*Pápula En el área ventral En el área ventral ----------- 
*Costras Orejas  Orejas ---------- 
Tamaño/Lesión  5cm 3cm 0cm 
*Alopecia Parcial Orejas-Cuello-Brazo-Pecho Cuello-Pecho --------- 
*Eritema  Orejas-Cuello Orejas  ----------- 
*Costras Orejas-Brazos Orejas --------- 
Tamaño/Lesión  5cm 2cm 0cm 
*Alopecia Parcial Orejas – Brazos-Pie Orejas  ---------- 
*Eritema  Orejas-Brazos  Orejas  -------- 
*Costra Orejas Orejas -------- 
Tamaño/Lesión 6cm 3cm         0cm 
Fuente: Directa 





T2.2, Día 0, en la revisión inicial se observa alopecia parcial en orejas, brazo, pecho y cuello, 
con presencia de piel seca entre los parches de pelo, eritema en orejas, pecho y brazos  
conjuntamente con costras en brazos y orejas, y pérdida de peso evaluación de acuerdo al 
diámetro de la lesión 4cm, Día 15, disminución de la pérdida de pelo en brazos y cuello, 
presencia de eritema en el pecho acompañado de costras en las orejas con disminución de la 
lesión 2cm progresivamente , Día 21 con el tratamiento se ha ido corrigiendo y cambiando el 
pelaje con un crecimiento progresivo evaluada al inicio de la investigación; T2.2, Día 0, áreas 
desprovistas de pelo  acompañada de eritema  en dorso, grupa y brazo con hiperpigmentaciòn 
en la grupa, en una exploración dermatológica la lesión fue evaluada inicialmente con 8cm, y 
como consecuencia pérdida de peso, Día 15  evolución en las regiones afectadas por pérdida 
de pelo dorso y grupa conjuntamente con una disminución de eritema en la grupa y el brazo 
con una persistencia de hiperpigmentaciòn, lesión de 5cm,  Día 21 el crecimiento es paulatino 
y zona afectada tarda recuperase con la persistencia de eritema y su lesión de 3cm; T2.3,Dia 
0, alopecia en mejillas, brazos, pecho y orejas juntamente con eritema y piel escamosa en las 
orejas, pecho y brazo, prurito presente (3/10) leve más frecuente en escala de evolución del 
paciente pápulas alrededor de la área ventral y costras alrededor de las orejas, y evaluación 
del tamaño de la lesión 5cm, como sintomatología al problema dermatológico presenta 
inquietud del paciente y pérdida de peso Día 15, disminución  de la alopecia en pecho y 
orejas, eritema en pecho y brazos, con prurito presente (2/10) el paciente empieza a rascarse  
leve en episodios ocasionales, persistencia de pápulas en la región ventral y de costras en las 
orejas con una disminución de la lesión 3cm, Día 21, resultado propicio del tratamiento con 
crecimiento paulatino del  pelaje en las regiones afectadas con cambios físicos en el paciente 
canino; T2.4, Día 0, inicialmente presenta alopecia en orejas, cuello, brazo, pecho con 
presencia de eritema o enrojecimiento, piel seca en orejas, cuello acompañado de costras en 
orejas y brazos, evaluada la lesión de acuerdo al diámetro 5cm, Dìa 15, disminución de 
alopecia en cuello y pecho, enrojecimiento del orejas juntamente con presencia de costras y 
una disminución en la lesión 2cm; Dìa 21,  con el tratamiento se ha ido corrigiendo y 
mejorando el pelaje en general en comparación  con la evaluación al inicio del estudio; T2.5, 
Dìa 0, pérdida de pelo localizada marcada en la zona de orejas, brazos y pie acompañado de 
eritema o enrojecimiento en orejas y brazos con presencia de costras alrededor de las orejas, 
el tamaño de la lesión 6cm, Dìa 15, disminución de pérdida de pelo en orejas, presencia de 
eritema y costras en las orejas, descenso de la lesión 3cm, Dìa 21, La piel regreso a su estado 





10.-IMPACTOS (TECNICOS, SOCIALES, AMBIENTALES O ECONÒMICOS): 
Esta investigación tiene un impacto técnico, social y económico, servirá como un aporte 
en la literatura y en la práctica veterinaria, en la actualidad las terapias naturales tienen un 
cambio significativo y positivo que aborda un desafío acuciante es por ello el uso de 
apitoxina como tratamiento coadyuvante en sarna demodécica en caninos a causa de 
problemas relacionados con medicamentos existentes, como resistencia al mismo o por ser 
un tratamiento prolongado y costoso, cabe recalcar que este estudio contribuirá de manera 
favorable en pacientes vulnerables, siendo un tratamiento más accesible que la terapia 
convencional de alta toxicidad, apoyando en la economía del propietario y en la salud y 
bienestar del paciente.  
11.-CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES. 
11.1. Conclusiones 
 Con la apitoxina natural versus el tratamiento convencional  se establece que en la 
terapéutica propuesta existió una evolución favorable en pacientes con demodicosis, la 
misma que fue evidenciada  por medio de rapados cutáneos en el tratamiento T1 el 
60% de casos negativos y en el tratamiento T2 un 80% negativos a sarna demodécica 
mientras que  con el tratamiento convencional  el 100% de los casos en estudio fueron 
positivos sin evolución favorable. 
 Los cambios físicos a los 15 y 21 días del tratamiento en el grupo experimental fueron 
cambios específicos de recuperación  capilar, y regeneración del tejido tegumentario 
de las zonas afectadas, considerando el estado de la piel de cada animal con una 
notable mejoría, debido al efecto inmunomodulador, sus propiedades 
antiinflamatorias, analgésicas, y  alta eficiencia que tienen la apitoxina, obteniendo 
como resultados evolutivos y demostrativos en el tratamiento 1 como en el tratamiento 
2 lo que indica que eventualmente es una buena alternativa como terapéutica.  
 Después de la administración de la apitoxina por medio de un hemograma se realizó la 
evaluación  de las células sanguíneas, observando que tanto en los glóbulos rojos 
como en los glóbulos blancos actúa con un efecto inmunomodulador en los paràmetros 
sanguíneos  a los 15 días de iniciar el tratamiento y con mayor prevalencia a los 21 
días entre las variables analizadas se registraron diferencia numéricas significativas 







 Efectuar nuevas investigaciones con apitoxina utilizando  diferentes concentraciones 
para determinar la dosis mínima efectiva. 
 Realizar estudios adicionales para reunir evidencias clínicas y bibliográficas  del uso 
de apitoxina como  modulador del sistema inmunológico siendo de gran relevancia 
científica para el tratamiento de sarna demodecica. 
 Para futuras indagaciones se recomienda utilizar la apitoxina prolongando el tiempo de 
aplicación de acuerdo a las conclusiones que se manifestaron en este estudio siendo así 
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